i N sr rk 
d ` ~. Pa > y ; 
y AI EX LIBRIS af fi; 
SA O- ; 

un ae. ei en S 











ARCHIV 


KLINISCHE CHIRURGIE 


KONGRESSORGAN 
DER DEUTSCHEN GESELLSCHAFT FÜR CHIRURGIE 


BEGRÜNDET VON 
DR. B. von LANGENBECK 


WEIL. WIREL, GEH. RAT UND PROFESSOR DER CHIRURGIE 


HERAUSGEGEBEN 
VON | 
DR. W. KÖRTE DR. A. EISELSBERG 


PROF. IN BERLIN PROF. DER CHIRURGIE IN WIEN 


DR. 0. HILDEBRAND DR. A. BIER 


PROF. DER CHIRURGIE IN BERLIN PROF. DER CHIRURGIE IN BERLIN 


HUNDERTEINUNDVIERZIGSTER BAND 
MIT 223 TEXTABBILDUNGEN 





BERLIN 
VERLAG VON JULIUS SPRINGER 
= 1926 2 


nzig 


3 
el 
> 
£ 
© 
Fi 
B, 
72 
E.: 
Br 
% 
© 
pu 
En 
&:. 
te 
Kos 
D o 
Poceo 
4 


Inhaltsverzeichnis. 





Seite 
Roedelius, E., und Brack, E. Leptothrix-Mykose der Zunge. (Mit 5 Text- 


abbildungen) . . 2 2 2 Ko En m ee. 1 
Rubaschow, S. Die Geschwülste der Scheidenhaut des Hodens. (Beiträge 
zur Lehre über die Geschwülste der männlichen Geschlechtsorgane.) 
(Mit 2 Textabbildungen) . . . 14 
Dieterich, Hans. Die Histogenese des Callus. (Mit 5 Textabbildungen) 21 
Gohrbandt, P. Elephantiasis der männlichen äußeren Geschlechtsteile. 
(Mit 3 Textabbildungen) . . 44 
Hübner, A. Experimentelle Untersuchungen über den Einfluß kurzdau- 
ernder Gefäßstielabklemmung auf die Niere. (Mit 14 Textabbildungen) 51 


Bakay, Ludwig v. Über Passagestörungen im Duodenum . . ..... 109 
Lasch, C. H. Die Bestimmung der Wasserstoffionenkonzentration in Ge- 
lenkergüssen 3... .. aaoo e a e ee a ee Br ae 129 
Woitaschewski, J. B. Experimentelle Untersuchungen und klinische Be- 
obachtungen über die Wirkung schwefelsaurer Magnesia . . . 135 
Smirnoff, S. A. Untersuchungsbefunde bei der Äther-Öl-Rectalnarkose. 
(Mit 1 Textabbildung) . 2... aooaa 151 
Hirase, Kozo. Untersuchungen über die Entwicklung des Kollateralkreis- 
laufes. (Mit 6 Textabbildungen) a I ra a ee ee ee 158 


Mészáros, Karl. Richtlinien in der Therapie der chirurgischen Tuberkulose, 
mit besonderer Berücksichtigung der Histogenese des Tuberkels und der 
Pathologie der chirurgischen Tuberkulose. (Mit 12 Textabbildungen) . 170 


Girgensohn, R. Über metastatische Peritonitis . . . . 2.2 2.2... 196 
Schidiowsky, P. Die Stirnhöhle. (Mit 5 Textabbildungen) . ...... 204 
Reyher, von. Zur Erinnerung an W. Zoege von Manteuffel .. . .. . 210 
BETICHEIgUDNG a i ce: Mara ie ee a re ee 214 
Kaspar, Fritz. Der Divertikelileus. (Mit 20 Textabbildungen) . ... . 215 
Jacobson, Arnold. Zu den Gleitbrüchen des Dickdarme. (Mit 6 Textab- 
Bilaungen). -a a x 2 u 8 2 Eee ee Be re 286 
Guleke, (Prof) Über die Umformung transplantierter Knochen im Rönt- 
genbild. (Mit 11 Textabbildungen) . . 2 2. 2 2 2 En nn nen 325 


Wolfsohn, Georg. Über Ätherbehandlung der Peritonitis ....... 345 
Killian, H. Narcylen — Überdruck — Narkose. (Mit 5 Textabbildungen) 357 
Brandsburg, B. Über Lymphangiome und deren chirurgische Behandlung. 


(Mit 3 Textabbildungen) . . . 2 222 2: 2 En rn ren 377 
Kaspar, Fritz. Der Divertikelileus. (Mit 7 Textabbildungen) .. .... 389 
Bernstein, Arnold. Über Arthritis deformans im Rippenquerfortsatzgelenk. 

(Mit 11 Textabbildungen) . . 2. 2: 20 nen 419 
Sebestyén, Julius. Über die Frage der Thrombose und der spontanen 

Blutstillung. (Mit 9 Textabbildungen) . . . 2 2 2 m m m m nn nn 440 
Bergmann, Ernst. Die Calcaneusepiphyse. (Mit 8 Textabbildungen) . . . 463 
— — Bemerkungen zum angeborenen Metatarsus varus und seiner Behand- 

lung. (Mit 14 Textabbildungen) . . . 2.2 2 me m 2 2 2. . 472 


Goljanitzki, J. A. Zur Frage der Entstehung und chirurgischen Behand- 
lung der Venenerweiterung des Samenstranges. (Mit 2? Textabbildungen) 481 


IV Inhaltsverzeichnis. 


Schiele. Hydrocele encystica. (Mit 5 Textabbildungen) . ...... 
Hinz, R. Syphilitische Dünndarmstriktur . . 2. 2.2.22 22220. 
— — Hydronephrotische Retentionscyste der Niere mit sekundärer Blutung 
Nach Trauma- ce ir nr a a ne A re a à 
Smirnoff, S. A. Über die Folgen der Unterbindung der Lungenarterie 
(Experimentelle Untersuchung.) (Mit 8 Textabbildungen) .. ... 


Sorge, F. Über Sinus pericranii (Stromeyer). (Mit 2 Textabbildungen) . . 
Börger, Heinrich. Beitrag zur chirurgischen Behandlung des Magen- und 
Duodenalulcus . .. 5.2 an a En ie Ko 
Lobeck, Erich. Über Xanthomzellenbildung in pathologisch veränderten 
Mamia: (Mit 7 Textabbildungen) . . .. 2: 2 2 soe m e e en 
Nasarov, N. N. Über Cholecystogastrostomie bei Magen- und Duodenalulcus 
nach der Operationsmethode von Bogoras ........ 020% 
Landau, Hans. Experimentelle Versuche über die Einwirkung von Acridin- 

farbstoffen und Sanocrysin auf die Streptokokkeninfektion der Perito- 
nealhoble ooi goe sr a a ee ee a a aA 
Cornils, E. Über Hämolyse bei Bluttransfusionen. (An Hand der Erfah- 
rungen bei über 500 großen Transfusionen.) (Mit 1 Textabbildung) 
Rieder, Wilhelm. Naht oder Ligatur bei kommunizierenden Hämatomen 
unter besonderer Berücksichtigung der Dauerergebnisse . . 

Schanz, A. Beiträge zur Behandlung von Frakturen und Frakturdeformi- 
täten. (Mit 17 Textabbildungen) . . . 2. 22 2 2 2 2 2 2 2 0. 
Gontermann, Karl. Blutige Reposition einer Luxatio hum. axill. mit Fract. 
coll. anat. (Mit 4 Textabbildungen) . . . . 2 2 2 2 2 2 2 2 0. 
Seifert, E. Zur Frage der sog. Periduodenitis. (Mit 2 Textabbildungen) 
Mannheim, A., und Zypkin, B. . Über freie autoplastische Knorpeltrans- 


Plantation:... »; u. ea u au ee ee ee 
Bergmann, Ernst. Von der lokalisierten zur generalisierten Ostitis fibrosa. 
(Mit 9 Textabbildungen) . . . 22 22 2 2 En nn 
Kowalewskij, P. M. Ausbreitungswege extraduraler Ergüsse. (Mit 5 Text- 
abbildungen) . . 2. 2 2 2 mE mr ren. 
Kosyrew, A. A. Drainage der Hirnventrikel durch Netzstreifen. (Mit 

I SDKIZZOR v u. a ee a ee le er A ar de 


Reichel. Darmpolypen und Darmcarcinom. (Ein Beitrag zur Krebsfrage) 
Bumm, R. Erfahrungen mit der Virulenzprobe von Ruge und Philipp in 
der CHIRUTgIE se n o re ne ee, Bere, Ar ar Blei a 
Birkenfeld, Werner. Über die Erblichkeit der Lippenspalte und Gaumen- 

spalte. (Mit 2 Textabbildungen und 11 Stammbäumen) . . 
Breuer, F. Über multiple chronische nicht spezifische Sehnenscheidener- 


krankungen. (Mit 6 Textabbildungen) . . . 2.2.2 22 2 nn nu. 
Gartenmeister, Richard. Magenplastik für Billroth I. (Mit 3 Textabbil- 
AUNGEN: ian enge a De nee a a ee ee 


Autorenverzeichnis . . rn 





Leptothrix-Mykose der Zunge. 


Von 
Prof. Dr. E. Roedelius (Hamburg-Eppendorf) und Dr. E. Brack. 


Mit 5 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 5. Dezember 1925.) 


Die erste Kenntnis von den Mikroorganismen in der Mundhöhle 
verdanken wir Leuvenhoek, der 1695 feststellte, daß auch bei Gesunden 
im Munde zahlreiche Arten kleiner Lebewesen vorhanden sein können, 
so daß bei Untersuchung im Tropfen tota aqua vivere videatur. Später 
sind dann die Mundbakterien Gegenstand zahlreicher Untersuchungen 
gewesen; als autoritatives Werk wird Millers 1892 erschienene Be- 
arbeitung überall zitiert. Während nun eine Reihe der in der Mund- 
höhle vorhandenen Mikroorganismen als Krankheitserreger anerkannt 
sind, ist bei anderen seit Jahrzehnten die Frage noch nicht abgeschlossen, 
ob ihnen nur eine saprophytische Eigenschaft zukommt, oder ob sie 
unter geeigneten Bedingungen Krankheiten zu erzeugen imstande sind, 
ob sie pathogen werden können. Es ist nicht ohne weiteres einzusehen, 
warum man etwa der Leptothrix eine Rolle versagt, die man beispiels- 
weise dem Plaut-Vincentschen Bakteriengemisch zubilligt. Es muß 
daher jede Beobachtung herangezogen werden, die die Frage der Patho- 
genität zu klären vermag. Über eine solche soll im folgenden berichtet 
werden, und zwar betrifft sie eine Leptothrixinfektion. Über Fälle, bei 
denen dieser Erreger in hervorragender Weise gefunden wurde, liegen 
eine ganze Reihe von Mitteilungen vor, zumeist wird allerdings der 
saprophytische Charakter dieses Pilzes unterstrichen, immerhin verfügt 
das Schrifttum auch über die entgegengesetzte Ansicht. 

Die vorliegende Beobachtung liefert den einwandfreien Beweis, daß 
die Leptothrix, in unserem Falle die innominata, sehr wohl als Erreger 
eines schweren Prozesses in der Mundhöhle in Betracht kommen kann, 
außerdem war, was bislang nicht beobachtet ist, primär die Zunge in 
ihrem vorderen Teil befallen; ferner, und auch das dürfte ungewöhnlich 
sein, kam es sehr rasch zu einer Gangrän des Herdes; endlich, ebenfalls 
nicht ganz häufig, zeichnete sich der Prozeß durch akuten Beginn und 
akuten Verlauf aus und steht somit im Gegensatz zu den meisten Mit- 
teillungen, bei denen fast ausnahmslos neben einem ausgesprochen 
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chronischen Verhalten große Hartnäckigkeit, insbesondere auch thera- 
peutischen Bestrebungen gegenüber betont wird. 

Die Literatur über den vorliegenden Gegenstand ist spärlich, in den 
Lehrbüchern wenig oder gar nicht davon die Rede, und doch ist die 
Kenntnis dieser Dinge nicht unwichtig. Mit Recht weist Plaut darauf - 
hin, daß die deutschen Handbücher hier Lücken aufweisen. So ent- 
stand seine klassische Monographie der Mykosen im Kraus-Brugsch 
(2. Band, 2. Teil), auf die auch bezüglich der Systematik nachdrück- 
lichst hingewiesen wird. Fürbringers Anregung folgend nennen wir 
auch eine frühere Darstellung in Nothnagels Handbuch (1913, Band 16) 
von Kraus, endlich die bakteriologischen Fachbücher. In der chirur- 
gischen Literatur finden wir kaum etwas über dieses Grenzgebiet, das 
willig den Nachbardisziplinen überlassen wird, und doch ist es auch 
für den Chirurgen von Vorteil, wenn er Gelegenheit nimmt, sich über die 
mykotischen Erkrankungen zu unterrichten, von denen ihm meist nur 
die Aktinomykose geläufig ist. Im vorliegenden Falle wurde beispiels- 
weise auch der Chirurg zugezogen; er stellte eine vielleicht entschuldbare 
Fehldiagnose, die ihn sogar zum Messer greifen ließ. So möge auch 
einmal in chirurgischen Blättern von diesen Dingen die Rede sein. 

In den bisherigen Publikationen über die Leptothrixinfektion der 
Mundhöhle fällt zunächst einmal auf, daß stets die Tonsillengegend 
und der Zungengrund von den Veränderungen befallen war, was sich 
auch dadurch dokumentiert, daß man das Leiden belegt hat mit Namen 
wie Mykose des Pharynx (B. Fraenkel), Pharyngomycosis leptothrica 
(Hering), Leptothrixangina (Deussing, Fürbringer). Hierher gehörig ist 
ein von Eugen Fraenkel beschriebenes als Mycosis tonsillaris et lingualis 
benigna bezeichnetes Krankheitsbild zu nennen, bei dem seinerzeit ein 
neuer fadenförmiger und in Büscheln angeordneter Bacillus, der fasci- 
culatus gefunden wurde. Übrigens finden wir auch in B. Fraenkels 
Fällen den Zungengrund beteiligt und mit kleinen weißen, wie Schimmel 
aussehenden Flecken bedeckt. Insbesondere stellt dann Hering aus- 
drücklich fest, daß es sich bei der Pharyngomycosis leptothrica um eine 
Erkrankung der genannten Gegend handelt, die sich durch das Auf- 
treten weißlich-gelblicher, teils weicher, teils hornartiger Knötchen mit 
stacheligen Excrescenzen auszeichnet, sowie durch rasches Sichwieder- 
bilden nach der Entfernung. Gleiche oder ähnliche Beobachtungen 
erhoben ferner @umbinner, Bayer, Klebs, Baginsky. Die mikroskopische 
Untersuchung in Herings Fällen zeigt zwei Formen der mykotischen 
Erkrankung, einmal die oberflächlichen fest aufsitzenden Excrescenzen 
und zweitens keilartige Zapfen, welche die epitheliale Decke der Schleim- 
haut durchbrochen hatten und tief in das Parenchym eingedrungen 
waren. Übereinstimmend wird ein wenig gestörtes Allgemeinbefinden, 
große Hartnäckigkeit, verhältnismäßig geringe, gelegentlich überhaupt 
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keine Beschwerden beschrieben, sowie Intaktheit der Schleimhaut der 
nicht von dem Prozeß befallenen Gebiete bzw. das Fehlen sonstiger 
Entzündungserscheinungen. Siebenmann beschreibt ein Krankheitsbild, 
das er Hyperkeratosis lacunaris bezeichnet und zur Pachydermie und 
Leukoplakie in Analogie setzt. Mathes sieht die Pharynxmykose als 
eine inselförmige Keratose an, die chronisch und fieberlos verläuft. 
Quodi und Entz schlagen ebenfalls den Ausdruck Keratosis pharyngis 
vor. Dwubler fand bei der Sektion eines 8 Monate alten, an Pneumonie 
gestorbenen Knaben neben Soor Leptothrix. In einem Frontalschnitt 
durch die Zungenwurzel wurden auf und in den Epithellagen Lepto- 
thrixmassen gefunden. Auch das Bindegewebe, Follikel und Drüsen 
waren von Leptothrix durchdrungen, und Dubler nimmt hier eine selb- 
ständige bacilläre Invasion an, die unabhängig von der mehr ober- 
flächlichen Leptothrixwucherung sei. Sehr bemerkenswert ist auch 
eine Feststellung Weigerts, der in einem geschlossenen Zungenabsceß bei 
einem 23jährigen Manne Leptothrixballen fand. Es hatte sich im 
Laufe von !/, bis ?/, Jahr ganz allmählich eine Anschwellung der linken 
Zungenseite ausgebildet, die schließlich als walnußgroße, prall-elastische, 
prominierende Geschwulst imponierte; Thiersch machte eine Incision 
und konnte einen chronischen Absceß eröffnen, in dem sich mikro- 
skopisch die genannten Erreger in zahlreicher Menge fanden. Es ist 
dies eine der unseren ähnliche Beobachtung. 

Andere Autoren billigen dem Erreger nur saprophytischen Charakter 
zu, so fand Stooß bei 63 Fällen von Angina 52mal Leptothrix, Epstein 
stellte sie bei Kindern in Belägen fest. Es wird verschiedentlich, be- 
sonders von Fürbringer, darauf hingewiesen, daß gelegentlich Verwechs- 
lungen mit Diphtherie vorkommen können. Ablehnend in der Annahme 
einer Pathogenität verhalten sich ferner Mikulicz, Arnsberg, Quodi und 
Entz, während Plaut die Ansicht vertritt, daß höchstwahrscheinlich mit 
dem Namen Leptothrix sehr verschiedene Mikroorganismen zusammenge- 
faßt werden und daß die pathogenen Arten vielleicht gar nichts mit den 
gewöhnlichen Schmarotzern der Mundhöhle zu tun haben. Während die 
bisher mitgeteilten Beobachtungen durchweg chronische Fälle betrafen, 
muß darauf hingewiesen werden, daß die Leptothrixinfektionen auch 
unter dem Bilde einer akuten Erkrankung verlaufen können. Solche 
Fälle liegen vereinzelt in der Literatur vor, und unsere eigene Beobach- 
tung bestätigt dies in vollem Maße. So berichtet Michelson, daß neben 
den chronischen Fällen solche vorkommen können, die mit starken 
Schluckbeschwerden einhergehen, sowie mit Störungen des Allgemein- 
befindens. Besonders wichtig ist eine von Deussing 1920 beschriebene 
Leptothrixangina, in deren Verlauf eine Glomerulonephritis auftrat. 
10 Tage vor der Krankenhausaufnahme war der Patient akut mit Hals- 
schmerzen, Fieber, rotem Rachen, Gliederschmerzen, Husten und Blut- 
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auswurf erkrankt, noch am 11. Krankheitstage war der Rachen gerötet 
und geschwollen, mit zahlreichen, sehr fest haftenden Pfröpfen besetzt, 
in denen mikroskopisch sehr reichlich Leptothrix neben Diplokokken 
gefunden wurde. Die Mykose blieb übrigens mehrere Wochen be- 
stehen nach Rückgang aller übrigen Erscheinungen. Bei der Analy- 
sierung dieses Falles kommt Deussing zu dem Schluß, daß Leptothrix- 
infektionen auch mit weniger gleichgültigen Symptomen akut verlaufen 
können, die er allerdings auf eine hinzugetretene Mischinfektion schiebt. 
Fürbringer ist der Ansicht, daß die Leptothrix für die Entstehung der 
beschriebenen Prozesse verantwortlich gemacht werden müsse, und zwar 
lenkt er die Aufmerksamkeit auf den Entzündungsrand. Der auf der 
Höhe des Prozesses allenthalben haarscharfe, den Konturen des Pilz- 
rasens vorgeschobene, schmale, dunkelrote Saum scheint ihm im Verein 
mit dem mit dem Rückgang des Prozesses gleichen Schritt haltenden 
Blasserwerden und schließlichen Schwund für eine Aktivität des Sapro- 
phyten zu sprechen, und zitiert dabei Hösslin, der für manche Rachen- 
erkrankungen den sonst der Pathogenität entbehrenden Pilz als pri- 
mären Erreger ebenfalls anerkennt. 

V. Arx sah eine Leptothrixphlegmone des Kiefers, doch konnten 
wir nähere Angaben darüber nicht finden. 

Aus den zuletzt mitgeteilten Beobachtungen geht also hervor, daß 
es auch durch Leptothrix hervorgerufene Krankheitsprozesse der Mund- 
und Rachenhöhle gibt, die unter schwereren Erscheinungen verlaufen 
können, wobei wir die Möglichkeit werden diskutieren müssen, ob erst 
eine hinzutretende Mischinfektion Beschwerden und Symptome steigert 
resp. hervorruft. 

Gänzlich aus dem Rahmen des bisher vorliegenden Materials fällt 
nun die von uns erhobene Beobachtung heraus, indem es sich um eine 
primär an der Zunge entstandene Leptothrixinfektion handelt, die rasch 
zur Gangrän führte. 


Die 70jährige alte Dame bemerkte plötzlich unter gleichzeitigem unbedeuten- 
den Stechen ein „blasenartiges‘‘ Gebilde an der linken Zungenseite. Es entwickelte 
sich dann eine rasch zunehmende Anschwellung, und bereits 4 Tage nach Beginn 
der ersten Erscheinungen wurde eine schwärzliche Partie wahrgenommen. Das 
Allgemeinbefinden war zunächst kaum gestört, Fieber bestand nicht. Beim Essen 
waren mäßige Beschwerden vorhanden. Irgendein Platzen des Gebildes, Abgang 
von Eiter oder Blut wurde nicht festgestellt, jedoch war eine deutlich zunehmende 
Belästigung wahrzunehmen, so daß der Hausarzt gerufen wurde, der wegen der 
Eigenart der Erkrankung den Chirurgen zuzog. Wir sahen die Patientin etwa 
eine knappe Woche nach dem Beginn der Erkrankung. An der linken Zungen- 
seite befand sich, wie die Abbildung zeigt, eine spindelförmige, glasig ödematöse 
Anschwellung, die kaum gerötet war und in der Mitte eine nagelfingergliedgroße, 
absolut kohlschwarze, nekrotische Partie aufwies. Die übrige Mundhöhle war 
vollkommen intakt. Die Patientin trug ein Gebiß, das aber keinerlei Druck- 
schädigungen oder dergleichen jemals hervorgerufen hatte. Rachenorgane eben- 
falls vollkommen intakt. Auffallend war fernerhin eine sehr starke Schmerzhaftig- 
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keit, wenn man das Gebilde zwischen 2 Fingern zusammendrückte. Die übrige 
Zunge war vollkommen in Ordnung. Nur unbedeutende Behinderung der Beweg- 
lichkeit. Wir betonen insbesondere noch einmal, daß zunächst keinerlei Stomatitis 
bestand, ebensowenig wie anfangs irgendwelche entzündlichen Veränderungen in 
der Mundhöhle vorhanden waren. Plötzlich stieg die Temperatur auf 39,5° unter 
zunehmenden Erscheinungen und deutlicher Rötung von Zunge und Schlund. 

Wenngleich sich unsere diagnostischen Erwägungen in der unten gleich zu 
beschreibenden Richtung bewegten, so glaubten wir doch einigermaßen sicher, 
die Diagnose auf eine umschriebene Zungenphlegmone bzw. einen Zungenabsceß 
stellen zu können, wo es, wie dies ja bei entzündlichen Prozessen der Zunge 
gelegentlich beobachtet wird, zu einer Schleimhautnekrose gekommen war. In 
voller Überzeugung, Eiter zu finden, wurde die Ineision angeraten und am gleichen 
Tage im Rausch ausgeführt. Die Nekrose wurde herausgeschnitten, aber zu unserer 
Überraschung zeigte sich nichts von Eiter. Auch eine tiefere Incision in das 
ödematös aufgequollene Gewebe förderte 
keine Spur von Eiter zutage, sondern ledig- 
lich frisches Blut. Man war nun in der 
Tat bezüglich der Diagnose einigermaßen 
in Verlegenheit. Das herausgeschnittene 
Stück, von dem wir eine Klärung der An- 
gelegenheit erwarteten, wurde gleichzeitig 
mit der Anlegung bakteriologischer Kul- 
turen dem pathologischen Institut zur Ver- 
arbeitung übergeben. Bevor wir auf diese 
Frage eingehen, möchten wir aus dem wei- 
teren Verlauf berichten. 

Die Temperatur stieg nach der Opera- 
tion auf gegen 40° und hielt sich die näch- 
sten Tage noch hoch unter ganz lang- 
samem Abfall, innerhalb 10 Tagen. Das 
Allgemeinbefinden war schwer gestört und 
von Herzschwäche begleitet. Am nächsten N 
und übernächsten Tag bot die Mund- und | A. 

Rachenhöhle ein schlimmes Bild, starke 

Rötung, dicken Zungenbelag, enormen Foetor und sehr heftige Mundbeschwer- 
den, dazu Drüsenschwellung. Die Rötung zog sich über den Zungengrund 
und Pharynx, so daß wir stark an ein Erysipel der Mundhöhle dachten. Der 
primäre Herd heilte verhältnismäßig rasch ab, aber schon am 2. Tage sah man 
an der Zungenspitze einen neuen Herd aufschießen, und zwar an der Stelle, wo 
eine Zungenzange angelegt war. Am nächsten Tage war ein neuer mächtiger, 
ebenfalls mit einer kugeligen ödematösen Anschwellung versehener Herd mit 
scharfen Rändern aufgetreten, gelblich gefärbt, tief in das Gewebe hineinreichend 
und mit der Pinzette nicht zu entfernen. Auch an der Wange traten etwa 3 ver- 
schieden große, graugefärbte, ganz scharf begrenzte und mit einem hochroten 
Saum umgebene nekrotische Herde auf, die das Niveau der Schleimhaut nicht 
überragten und in die Schleimhaut wie eingelassen erschienen. Auch hier gelang 
es nur mit Gewalt, eine solche Nekrose zu entfernen. Eine allgemeine Stomatitis 
war in diesen Tagen aufgetreten mit außerordentlich heftigen Erscheinungen. 
Bis zum 11. (bzw. 18. Tage seit Beginn der Erkrankung) war die Temperatur 
auf 37,5° herunter gegangen, das Allgemeinbefinden wesentlich gebessert, alle 
Erscheinungen im Rückgang. Aber seit etwa 3 Tagen bestand eine @lomerulo- 
nephritis. Am 14. Tage des Krankenhausaufenthalts (dem 20. der Krankheit), 
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als fast sämtliche Erscheinungen nahezu verschwunden waren, akut erneuter 
Temperaturanstieg unter Erbrechen und Leibschmerzen: Es war eine akute 
Appendicitis aufgetreten. Die sofort vorgeschlagene Operation wurde zunächst 
abgelehnt, und konnte erst etwa nach 18 Stunden ausgeführt werden. Der Wurm- 
fortsatz war bereits perforiert. Es gelang jedoch, die inzwischen sehr herunter- 
gekommene Patientin auch über diese neue schwere Krankheit hinwegzubringen 
und sie machte dann eine ungestörte Rekonvaleszenz durch. Wir möchten gleich 
hier erwähnen, daß in dem Wurmfortsatz vergeblich nach Leptothrix gesucht 
wurde. Soweit die Krankengeschichte des Falles. 

Inzwischen war selbstverständlich die histologische und bakterio- 
logische Untersuchung des herausgeschnittenen Stückes sowie die ver- 
verschiedenen Rachenabstriche beendet und sehr bald die Diagnose 
gestellt. Es fanden sich eine ganze Reihe Kokken und Stäbchen, Diplo- 
kokken, solche in Kettenform usw., ohne daß irgendeinem Erreger 
eine dominierende Rolle zugesprochen werden konnte und erst die 
pathologisch-anatomische Untersuchung klärte den Fall auf. 


Pathologisch-anatomischer Teil von Dr. E. Brack, ehem. Sekundärarzt 
des Pathologischen Instituts am Eppendorfer Krankenhaus. 


Das mir von Herrn Prof. Roedelius zur näheren pathologisch-ana- 
tomischen Untersuchung überlassene excidierte Stückchen Zunge ließ 
schon deutlich makroskopisch einen von der Zungenoberfläche sich 
etwa ?/, cm in die Muskulatur erstreckenden Nekroseherd auf dem 
Durchschnitt durch das formolgehärtete Objekt erkennen. Der Herd 
war deutlich gegen das umgebende Gewebe abgesetzt, eine hämorrha- 
gische Randzone war nicht vorhanden. 

Der Herd, dessen Form in der Abbildung 2 deutlich erkennbar ist, 
machte zunächst der Form nach den Eindruck, wie ihn die durch den 
Bac. pyocyaneus hervorgerufenen Nekrosen (größere Ausbreitung in 
der Tiefe als an der Oberfläche!) erwecken; auch wurde nach dem 
makroskopischen Aussehen daran gedacht, daß es sich vielleicht um 
einen Nekroseherd, hervorgerufen etwa durch Lecken an einem Tinten- 
stift (vgl. Arbeiten von Ballin, Saltzstein, Gans), handeln könne. Beide 
Annahmen widerlegte der genauere histologische Befund: 

Schon am einfachen mit Hämatoxylin-Eosin gefärbten Schnitt fiel 
in der Nekrose eine gewisse ungleichmäßige Färbung auf; der am weite- 
sten nach innen liegende Nekroserand war ganz unregelmäßig radiär 
gestreift; die Umgebung der, wie gesagt, bis in die Zungenmuskulatur 
reichenden Nekrose, zeigte eine mäßig hochgradige vorwiegend aus poly- 
morphkernigen, weniger aus rundkernigen Zellen bestehende Infiltration 
und Ansammlung geronnenen Ödens; die erhaltene Zungenschleimhaut 
wies nirgends pathologische Verhornung auf. — Polychrommethylen- 
blauschnitte zeigten nur an der Oberfläche der Nekrose einige Stäbchen 
und Kokken verschiedenster Beschaffenheit, während die tieferen 
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Schichten davon frei waren; bei diesen Erregern handelte es sich offenbar 
um banale grampositive Kokken und gramnegative Stäbchen; andere 
Mikroorganismen waren auf diesem Wege nicht nachweisbar. — Erst 
die Anwendung von Anilinwassergentianaviolett und Jodkalibeizung 
mit nachfolgender Differenzierung mit Anilinölxynol (Weigert) ließ die 
wahre Natur des Krankheitsprozesses erkennen, was die Abbildungen 3, 
4 und 5 beweisen mögen. 





Abb 4. 


Es gelang nämlich, fadenförmige Mikroorganismen in großer Dich- 
tigkeit nachzuweisen und sehr exakt färberisch darzustellen, Klein- 
wesen, die sich also gramnegativ und übrigens auch bei der einfachen 
Jodkalireaktion negativ verhielten. Sichere Verzweigungen konnten, 
von „falschen Astbildungen‘ abgesehen, nicht erkannt werden, ebenso 
keine hefeähnlichen Conidien wie bei Soor, keine Drusen wie bei Aktino- 
myces; nur ungegliederte Mycelfäden reihten sich auf das Dichteste 
aneinander und ragten haargeflechtähnlich bis tief ins lebende Gewebe 
hinein. 

Einige Tage später erhielt ich übrigens einen kleinen weiteren Ge- 
websfetzen aus einer zweiten Zungennekrose; eine zweite Excision 
sollte der alten Dame nicht zugemutet werden. Hierbei wurden die 
gleichen Mikroorganismen nachgewiesen. 
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Wenn man überhaupt heute schon bei der außerordentlich großen 
Verschiedenheit und der keineswegs erschöpfenden Kenntnis über der- 
artige Mikroorganismen ein Urteil abgeben darf, so handelt es sich 
nicht um die mit Verzweigungen versehenen Streptothricheen, die im 
System zwischen den Spaltpilzen und Schimmelpilzen stehen, sondern 
um eine ihnen verwandtschaftlich nahestehende Leptothrixform; doch 
liegt hier nicht die als Leptothrix buccalis zusammengefaßte, häufigste 





Abb. 5. 


Gruppe von Mikroorganismen vor, die sich durch ausgesprochen positive 
Jodjodkalireaktion, also durch Stärkegehalt auszeichnen, sondern wohl 
eine im weißen Zahnbelag angeblich stets vorhandene Leptothrix inno- 
minata, die sich — wie hier — gelblich mit Jodjodkalium färbt und 
ungegliedert ist. 

Es fragt sich nun, ob in vorliegendem Falle diese Leptothrix inno- 
minata als Krankheitserreger aufzufassen ist? — Ansiedelungen von 
Leptothrix begegnet man ja oft im Zahnbelag, in Tonsillarpfröpfen 
und -abscessen (Lenhartz), im Sputum bei putrider Bronchitis, Bronchi- 
ektasen und Lungengangrän (Lenhartz). Zuerst erscheinen sie als 
benigne, wenn auch schwer (etwa durch Galvanokaustik (E. Fränkel), 
Menthol, Thymol) zu entfernende Mikroorganismen aufgefaßt zu werden, 
doch hat es nicht an Stimmen gefehlt (Leyden, Jaffe), die ihnen eine 
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pathogene Bedeutung zumessen, zumal wenn, wie hier, gleichzeitige 
Kokkeninfektion vorliegt (vgl. Deussing, der mischinfizierte Leptothrix- 
angina mit akuter Glomerulonephritis vergesellschaftet sah). — In 
unserem Fall ist die offenbar seit längerer Zeit bestehende Nekrose . 
mit Sicherheit durch den Leptothrix hervorgerufen, da ihr Rand allein 
von jenen Kleinwesen beherrscht wird (auch innerhalb der nekrotischen 
Partie wurden Knäuel von solchen nachgewiesen [vgl. Abb. 5]). Die 
gleichzeitige, oben näher beschriebene und gelegentlich einer hinzu- 
getretenen Angina erzielte Mischinfektion aber hat ihrerseits zur Glossitis 
geführt. | 

Will man somit die beschriebene Erkrankung in die heutige Nomen- 
klatur und das Schema der speziellen Anatomie einreihen, so handelt 
es sich hier um eine ähnliche Erkrankung, wie sie früher als Mykosis 
tonsillaris et lingualis benigna (E. Fränkel) beschrieben ist: um Kerat- 
mykosis, also um Verhornung handelt es sich hier nicht. Der bisher 
im Gewebe wohl kaum so exakt färberisch nachgewiesene Erreger, die 
Leptothrix innominata, ist die Ursache der Zungennekrose; hinzuge- 
tretene Mischinfektion erst hat die an sich chronische, benigne Erkran- 
kung zur maligneren, akuteren gestempelt. 

Herr Prof. H.C. Plaut hat in liebenswürdigster Weise die Präparate 
durchmustert und begutachtet; wir sind ihm zu großem Dank ver- 
pflichtet. 
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Soweit der pathologisch-anatomische Bericht, der in Kürze .die 
Klärung brachte, um was für ein Leiden es sich handeite. Wie schon 
gesagt, glaubten wir bei der klinischen Diagnose eines Zungenabscesses 
unserer Sache sicher zu sein. Die umschriebene Schwellung, der glasig 
ödematöse Charakter, die sehr starke Schmerzhaftigkeit bei Kompression, 
das (anfangs allerdings) nicht vorhandene Fieber, ich glaube, daß die 
Fehldiagnose verzeihlich war und daß auch die Incision als indiziert 
anerkannt werden muß. Ein chronischer Absceß konnte ausgeschlossen 
werden. Akute schmerzhafte Anschwellungen einer Zungenhälfte sind 
beschrieben als Hemiglossitis, mit stürmischen Erscheinungen und 
raschem Abklingen in höchstens 3 Tagen. Sowohl diese seltene Er- 
krankung, wie das an der Zunge, wenn auch selten, beobachtete 
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Quinckesche Ödem, konnten ebenfalls ausgeschlossen werden, denn hier 
lag ja ein akuter Prozeß mit Gangrän vor, während die erstgenannten 
Erkrankungen sich durch ihren flüchtigen Charakter und das Fehlen 
von Entzündungserscheinungen auszeichnen. Alle Tumoren konnten 
ohne weiteres abgelehnt werden, denn bei der intelligenten Patientin 
und einer ebensolchen Umgebung, steht absolut fest, daß die Zunge 
vorher vollkommen intakt war. Auch Lues und Tuberkulose waren 
leicht auszuschließen, ebenso alle Formen der Stomatitis. 

Sehr erwogen wurde die Diagnose Mundhöhlenerysipel, obwohl der 
umschriebene Herd im Beginn dagegen sprach, nämlich als am Opera- 
tionstage eine flammende Rötung bis hinten zum Rachen sich erstreckte 
und auch ein gewisser Stridor auftrat. Selbstverständlich wurde ange- 
sichts der schwarzen Nekrose an Milzbrand gedacht. Milzbrand der 
Mundhöhle kommt vor, wenn auch außerordentlich selten. Koch stellte 
unter über 1000 Fällen 7mal eine Pustula maligna auf Gaumen und 
Mundschleimhaut fest. Sonst scheint der Mundhöhlenmilzbrand meist 
bei Tieren vorzukommen. Heusinger berichtet allerdings, daß Metzger 
gefährdet seien, die gelegentlich das Messer in den Mund zu nehmen 
pflegten. In der Literatur fanden wir nur einen Fall von primärem 
Zungenmilzbrand, den Rammstedt beschreibt, an einem 28 jährigen 
Arbeiter, bei dem die blaurot gefärbte und enorm vergrößerte Zunge 
aus dem Munde hervorquoll und nicht zurückgezogen werden konnte. 
Auch die übrige Mundhöhle war stark angeschwollen. Auf der unteren 
Fläche der schmierigbelegten Zunge fand sich eine markstückgroße 
Gangrän, die auf den Mundboden übergriff. Gesicht und Hals waren 
stark ödematös. Innerhalb 3 Wochen erfolgte Heilung ohne Hinzu- 
treten von Komplikationen. Der Fall hat in der Tat mit dem unsrigen 
viel Ähnlichkeit, wie gesagt, dachten wir auch zu allererst an einen 
Zungenmilzbrand, obwohl die ödematöse Schwellung der Zunge nicht 
so hochgradig war, wie wir sie beim Anthrax zu sehen gewöhnt sind. 

Es wurde ferner an Maul- und Klauenseuche gedacht, namentlich, 
nachdem im Verlauf der Krankheit die multiplen Herde in die Mund- 
höhle getreten waren. Aber weder als Aphthen noch Ulcera waren die 
Herde in unserem Falle anzusprechen. Brand der Zunge ist ferner 
beobachtet im Gefolge von Typhus und Puerperalfieber. Partsch (zitiert 
nach Küttner) sah einmal spontane Gangrän bei Diabetes. Daß nach 
Verletzungen und Phlegmonen der Zunge, auch nach intralingualen 
Blutungen infolge Zirkulationsstörungen Nekrosen wohl möglich sind, 
ist bekannt, doch keineswegs häufig. Bezüglich der Leptothrixinfektion 
fanden wir übrigens eine Notiz bei Lang, der diesen Erreger in einem 
callösen Zwölffingerdarmgeschwür feststellte und ihm eine nekroti- 
sierende Wirkung auf die von ihm besiedelten Gewebe zuspricht. Endlich 
kam Aktinomykose und Noma in Frage. So häufig die Strahlenpilz- 
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erkrankung in der Mundhöhle ist (/llich stellte unter fast 400 Fällen 
234mal eine Lokalisation in der Mundhöhle fest), so selten ist eine 
primäre Zungenaktinomykose. Der mehr tumorartige Charakter der 
langsam entstehenden und verlaufenden Zungenveränderung, wie z. B. 
im Falle Jurinka, wo erst in einem entfernten Knoten Teile einer Granne 
nachgewiesen wurden, ließ im vorliegenden Fall diese Diagnose kaum 
in Betracht ziehen. Noma andererseits, im Hinblick auf die Gangrän 
ebenfalls anfangs herangezogen, ist wie der Name Wangenbrand präju- 
diziert primär wohl niemals an der Zunge lokalisiert, jedenfalls ist 
ein derartiges Vorkommnis nicht bekannt, wie auch die in den letzten 
Jahren etwas lebhaftere Literatur über diesen Gegenstand erkennen 
läßt. In einem von Pajares beschriebenen Falle, der zur völligen Zer- 
störung sämtlicher Weichteile des Gesichtes führte, blieb gerade die 
Zunge verschont. Goljanetzki unterscheidet 2 Formen dieser Erkrankung, 
eine, die von der Oberlippe auf die Wange übergeht, und eine, die sich 
von der Unterlippe auf Kiefer und Zunge fortsetzen kann. Wir er- 
wähnen die Noma auch deswegen, weil bekanntlich bei diesem Leiden 
nicht nur eine Reihe von Mikroorganismen gefunden wurden, wie Strep- 
tothrix, fusiforme Stäbchen, Spirillen, Aktinomyces, sondern deren 
Symbiose mit Spaltpilzen geradezu für die Entstehung der Gangrän 
angeschuldigt wird. 

Leider lassen die Versuche, die verschiedenen Erreger zu identi- 
fizieren, vielfach eine einheitliche Auffassung vermissen, wobei die 
Schwierigkeit der Differenzierung keineswegs verkannt werden soll. 

Daß in unserem Falle die Diagnose rasch gestellt werden konnte, 
verdanken wir in erster Linie der histologischen Untersuchung der 
herausgeschnittenen Nekrose, durch die insbesondere auch der Nach- 
weis gelang, daß der Zungenprozeß ausschließlich durch eine Leptothrix- 
invasion hervorgerufen war. Damit hat die Auffassung, daß dieser 
Pilz lediglich einen saprophytischen Charakter habe, an Boden verloren. 

Sollen wir nun die schweren Erscheinungen, das hohe Fieber, die 
Nephritis ebenfalls der Leptothrix zur Last legen? Wir glauben nicht. 
Wir müssen daran festhalten, daß die genannte Mykose auf alle Fälle 
ein benignes Leiden ist, das meist chronisch verläuft — unser Fall 
bildet in dieser Hinsicht also eine Ausnahme — und ohne Fieber. Auch 
unsere Patientin ließ tagelang eine Steigerung der Eigenwärme ver- 
missen und erst unmittelbar vor der Operation stieg akut die Tempe- 
ratur an, was uns ja in der Annahme eines akuten Zungenabscesses 
bestärkte. Die Nekrose selbst war also auch in dem fieberlosen Stadium 
entstanden. Gleichzeitig mit dem plötzlichen Temperaturanstieg 
änderte sich schlagartig das Bild in der Mundhöhle, eine flammende 
Röte zog sich über den Zungengrund, ein anginöser Zustand trat ein, 
(Erysipelverdacht) unter gleichzeitigem Aufschießßen neuer Herde. Wir 
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gehen wohl nicht fehl, wenn wir hierfür eine hinzugetretene Mischinfektion 
mit anderen Bakterien (vielleicht Streptokokken) anschuldigen. Zwang- 
los gliedert sich dann auch die akute Glomerulonephritis in das Krank- 
heitsbild ein. 

Auffallend war im Gegensatz zu anderen Beobachtungen auch der 
relativ rasche Rückgang der Erscheinung ohne besondere Therapie. 
Nach Abheilung der Herde war im gewöhnlichen Ausstrichpräparat 
Leptothrix nicht mehr nachzuweisen, in nennenswerter Weise also 
wohl nicht mehr vorhanden. 
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Die Geschwülste der Scheidenhaut des Hodens. 


(Beiträge zur Lehre über die Geschwülste der männlichen 
Gieschlechtsorgane.) 


Von 
Prof. Dr. S. Rubaschow. 


Mit 2 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 14. Dezember 1925.) 


Wenn wir mit emer Geschwulst des Hodensackes, die mit der Scheiden- 
haut im Zusammenhange steht, zu tun haben, so ist oft schwierig zu 
entscheiden, ob sie mit der Scheidenhaut bloß verwachsen oder ihr 
entsprungen ist. Darin liegt wohl teilweise die Erklärung der Wider- 
sprüche in der Lehre über die Geschwülste der Scheidenhaut, denen 
wir bei verschiedenen Autoren begegnen. Deshalb herrscht auch auf 
diesem Gebiete von jeher eine gewisse Unklarheit, die eine geschicht- 
liche Untersuchung der Frage zwecklos macht. 


Wenn wir uns zu der Monographie von Kocher (1874) und dem Handbuch 
von König (1879) wenden, so sehen wir, daß sie folgende Geschwulstarten der 
Scheidenhaut unterscheiden: Cysten, Lipome, Fibrome, Myxome, Sarkome, 
Enchondrome. Diese Klassifikation, die eigentlich auf keinem einheitlichen 
Prinzipe beruht, besteht in der deutschen Literatur fast ohne Veränderung bis 
zum heutigen Tage. Noch im Jahre 1923 wiederholt Casper wörtlich die Kochersche 
Klassifikation. Auch in der französischen Literatur (siehe z. B. die große Mono- 
graphie von Sebileau et Descomps) fehlt in dieser Frage jede Klarheit. Im Jahre 1924 
wurde von Hinman und Gibson eine neue Klassifikation vorgeschlagen. Auf Grund 
von Literaturangaben unterscheiden diese Autoren folgende Geschwülste der 
‘ Tunica vaginalis testis: 

Lipome 1 Fall, Fibrome 13 Fälle, Rhabdomyome 2 Fälle, Sarkome 12 Fälle, 
Adenome 2 Fälle, Lymphangio.- Endothelioma 1 Fall. 

Als eine besondere Geschwulstart betrachten sie außerdem die Tumoren 
der Tunica albuginea und führen als solche 4 Fibrome an. 

Allen diesen Klassifikationen fehlt ein einheitliches Prinzip — es sind dies 
nur bloße Aufzählungen. Ich glaube, daß das hystogenetische Prinzip, auf dessen 
Grund wir heterotope Geschwülste und Geschwülste der Lokalgewebe unter- 
scheiden können, hier das einzig ausschlaggebende sein muß. Von dieser Ein- 
teilung ausgehend, müssen wir in die l. Gruppe — die der heterotopen Ge- 
schwülste — erstens Teratome einschließen; ferner sind Myxome (als Regel sind es 
Mischtumoren), Enchondrome, Rhabdomyonie hierher einzureihen: es sind dies 
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mesodermale Geschwülste, welche aus aberrierten Mesodermresten herstammen. 
Weiter kommen Adenome, deren Genese nur auf heterotopem Wege — wahrschein- 
lich aus den Resten des Wolfschen Körpers — zu erklären ist, in Betracht. Aus 
den Resten des Wolfschen Körpers und des Müllerschen Ganges können auch 
Cysten entstehen. 

In der Literatur finden wir Beschreibungen von Lipomen, Fibromen 
und Sarkomen der Scheidenhaut, welche die Gruppe der Geschwülste 
der Lokalgewebe bilden. Die Existenz der Scheidenhautlipome lassen 
wir im Zweifel. In diese Gruppe gehören auch die Geschwülste der 
Tunica albuginea, da sie tatsächlich nichts anderes als Tumoren des 
Visceralblattes der Tunica vaginalis propria sind. 


Wir kommen also zur folgenden Einteilung: 


I. Heterotope Geschwülste. 
a) Tridermome, Bidermome 
(Teratome, Teratoiden). 
b) Mesodermale Unidermome 
(Mischgeschwülste, Myxome, Enchondrome, Myome, Cysten 
und Adenome aus den Resten des Wolfschen Körpers). 
II. Geschwülste aus Lokalgewebe. 
Lipome. (?) 
Fibrome. 
Sarkome. 


Die richtige Differenzierung dieser Tumoren von anderen Geschwül- 
sten, und in erster Reihe von den Samenstrangtumoren, ist die schwierig- 
ste Frage auf diesem Gebiete. Sie wird noch mehr dadurch verwickelt, 
daß hier, an einem beschränkten Orte, viele Gebilde, deren Gewebe 
nichts Spezifisches an sich hat, zusammentreffen und die Geschwulst 
oft sekundäre Verwachsungen aufweist. Kein Wunder, daß verschiedene 
Autoren verschieden die Genese jedes Einzelfalles erklären und die 
Geschwulst bald mit dem einen, bald mit dem anderen Organe in Zu- 
sammenhang stellen. Manchmal ist man sogar genötigt, die Geschwulst 
nicht nur mit einem, sondern mit zwei Gebilden zu verbinden. Sebileau 
et Descomps halten es für ganz unmöglich, die Geschwülste der Scheiden- 
haut von den Geschwülsten des Hodensacks zu differenzieren und be- 
trachten die beiden zusammen. Dazu ist noch hinzuzufügen, daß der 
histologische Bau der Tumoren an und für sich keine Anhaltspunkte 
zur Erläuterung der Frage über ihren Entstehungsort bietet. 

Ich kann dennoch die Differenzierung der Tumoren der Scheiden- 
haut nicht als unlösbare Aufgabe betrachten. Auf Grund eines aus- 
führlichen Studiums dieser Geschwülste erlaube ich mir, sie folgender- 
weise zu charakterisieren. 

Wir unterscheiden in. der Tunica vaginalis propria testis drei Arten 
von Tumoren: 1. Abgegrenzte Geschwülste, die entweder auf einem 
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Stiel sitzen oder breit mit der Tunica vaginalis verbunden sind; 2. diffuse 
Geschwülste der Tunica vaginalis; 3. große Geschwülste,’die der Tunica 
vaginalis entspringen, aber auch mit anderen Gebilden verwachsen 
sind. Die Geschwulst der Tunica vaginalis testis propria kann sowohl 
dem visceralen als dem parietalen Blatte entstammen; in letzterem Falle 
kann sie sich in der Richtung des Cavum vaginale oder, umgekehrt, 
nach außen hin in das umgebende Zellgewebe entwickeln. Häufiger 
kommen umschriebene Geschwülste der Tunica vaginalis vor. Diese 
Form wird auch von Kocher anerkannt. Hierher gehören auch zwei 
unserer Fälle. Die Lage der Geschwulst war in beiden Fällen eine 
extravaginale; es liegt auf der Hand, daß in solchen Fällen die Frage 
über den Ursprung der Geschwulst sich leicht beantworten läßt. 

Umschriebene, in das Cavum vaginale hineinragende Geschwülste 
werden von Holmes, Reclus, Balloch erwähnt; in der Literatur gibt es 
außerdem Beschreibungen von gleichgelagerten Fibrosarkomen in Form 
von umschriebenen Tumoren. Das sind die Fälle von Grote, Richter: 
die Geschwülste liegen im parietalen Blatte und ragen im cavum vaginale 
knotenartig hervor. Diese Form bildet den Übergang zu der folgenden 
Form — den diffusen Tumoren. 

Diesen letzteren begegnen wir seltener. Eine ausführliche Beschrei- 
bung finden wir im Falle Baizeau. Die Scheidenhaut (das parietale 
Blatt) war bis zur Daumengröße durch die Geschwulst, welche sich in 
der Tunica selbst entwickelt hatte, verdickt; man konnte in der Ge- 
schwulst einzelne Knoten unterscheiden, aber alle diese Knoten lagen 
in der Scheidenhaut. Nach Kocher soll diesem Falle der Coopersche Fall 
ähnlich sein; leider ist die Beschreibung des letzteren unklar. Der Fall 
von Baizeau erinnert Kocher an Periorchitis (pachyvaginalitis); dabei 
macht er darauf aufmerksam, daß es in solchen Fällen schwierig ist, 
eine Grenze zwischen der Verdickung der Scheidenhaut als Folge einer 
Entzündung und der Verdickung infolge der Geschwulst zu ziehen. 
Nur eine mikroskopische Untersuchung kann diese Frage entscheiden. 
Aus allen diesen Ausführungen muß ich den Schluß ziehen, daß, obgleich 
eine diffuse Fibromatose der Vaginalis möglich ist, sie dennoch nur 
selten vorkommt. 

Bei den beiden erwähnten Formen ist der Zusammenhang zwischen 
der Geschwulst und der Scheidenhaut so deutlich, daß darüber keine 
Frage auftauchen kann. Desto schwieriger aber ist sie zu lösen, wenn 
die Geschwulst, dank ihrer Größe, mit verschiedenen, nahe liegenden 
Organen verwachsen ist. Höchst typisch ist der Fall von Karewski. 
Es handelte sich hier um eine enorme Geschwulst, die der Kranke an 
einem über dem Halse befestigten Tuche tragen mußte. Bei der Ope- 
ration stellte es sich heraus, daß sie mit der Tunica vaginalis testis eng 
verwachsen war, außerdem aber auch mit der Tunica vaginalis com- 
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mun. funiculi in Verbindung stand. Am intimsten war sie mit der Außen- 
seite des Parietalblattes der Vaginalis verbunden; die Geschwulst konnte 
also entweder aus der Tunica vaginalis propria oder aus der Tunica 
vaginalis communis testiculi et funiculi herstammen. Karewski spricht 
sich für die Tunica vaginalis propria testis aus. 

Wir wollen uns jetzt den an der Vaginalis testis und der Vaginalis 
funiculi liegenden Tumoren zuwenden. Sie entspringen augenscheinlich 
der Tunica vaginalis communis; diese Voraussetzung wird auch durch 
ihren Bau bestätigt. Als Beispiel kann der Fall von Tichonowilsch 
gelten; er beobachtete einzelne Knoten von verschiedener Größe, die 
der äußeren Seite des Funiculi entlang und auf dem Hoden zerstreut 
waren*). 

Auf den Prinzipien, die uns als Leitfaden beim Studium der Tumoren 
männlicher Geschlechtsorgane dienen, fußend, müssen wir die Möglich- 
keit heterotoper Geschwülste, wie wir sie bei dem Hoden und dem 
Samenstrang sehen, auch für die Tunica vaginalis zulassen. Diese a 
priori gemachte Voraussetzung findet ihre Bestätigung, solche Tumore 
aber sind selten. 

Typisch für die heterotopen Geschwülste der männlichen Geschlechts- 
organe sind Teratome (Teratoiden) und Mesodermalgeschwülste (meso- 
dermale Unidermome). In der Literatur habe ich keinen einzigen Fall 
von Teratom der Scheidenhaut gefunden; nur Hilton erwähnt flüchtig 
in seiner 1906 veröffentlichten Arbeit, er habe über einen Fall von 
Teratom der Tunica vaginalis gelesen. Da seine Angaben unbestimmt 
sind, war es mir ganz unmöglich, den entsprechenden Fall aufzusuchen. 
Wenn dieser Fall wirklich Platz hatte, so ist er der einzige. Deshalb 
sind wir berechtigt, die Teratome der Tunica vaginalis als höchst seltene 
Tumoren zu betrachten. 

Häufiger kommen Mischtumoren vor, wahrscheinlich mesodermaler 
Herkunft. Hierher gehört der von Kocher in seiner Monographie ange- 
führte Fall von Myxosarkom der Scheidenhaut. Wir begegnen auch 
einzelnen Bemerkungen über Myxofibrome und Myxosarkome. Bei 
Kocher finden wir auch eine Hinweisung auf Enchondrome der Scheiden- 
haut; er führt aber keinen bestimmten Fall an. Sehr interessant ist 
der von Karewski beschriebene Fall von Mischtumor; er zeichnete sich 
durch seine Größe (bis zum Umfange eines Kopfes) und die Kompliziert- 
heit seines Baues aus — es war ein Myxofibrochondosarkom. 


*) Auszug aus der Krankengeschichte des von Tichonowitsch veröffentlichten 
Falles: „Kleine Geschwülste liegen in der Vaginalis, die den Kopf des Nebenhodens 
und das obere Ende des Testikels bedeckt; die groBe Gieschwulst aber liegt seit- 
wärts. Der Hauptteil des Samenstranges konnte leicht von den kleinen Tumoren 
abgesondert werden, das Vas deferens aber verschwand unmittelbar unter der 
Tunica vaginalis mit den auf ihr sitzenden kleinen Tumoren.‘ 


to 
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Als Mesodermalgeschwülste betrachten wir auch die Myome; wir 
besprechen sie näher in unserer Arbeit über Hodensacktumoren. Hin- 
man und Gibson (1924) berichten, daß sie im Schrifttum 2 Fälle von 
Adenom der Scheidenhaut gefunden haben; selbstverständlich konnten 
diese Adenome nur heterotope, wahrscheinlich aus den Resten des 
Wollfschen Körpers entstandene Geschwülste sein. 


Cysten der Scheidenhaut. 


Nur selten kann man in der Literatur Angaben über cystöse Ge- 
schwülste der Tunica vaginalis finden. Bei aufmerksamer Betrachtung 
stellt es sich heraus, daß alle diese cystösen Tumoren entzündlicher 
Herkunft sind, d. h. daß es sich um Hydrocele oder Hämatocele handelt. 
Das gilt zum Beispiel für den Fall von Fleury: „Auf dem Parietalblatte 
der Tunica vaginalis testis saß eine Cyste; ihre Wand war knorpelartig 
und beherbergte Kalkablagerungen. Der Inhalt war wie bei Hämatocele.“: 
Wahrscheinlich hatte man es hier mit einem geplatzten Haematocele 
testis, aus dem sich ein Haematocele parietalis entwickelt hatte, zu tun. 

Der einzige Fall, in welchem die Cyste der Scheidenhaut zweifellos 
eine echte Geschwulst war, ist der Fall, den Cantas 1912 in der Bel- 
gischen Chirurgischen Gesellschaft demonstriert hat; aber die Beschrei- 
bung des Tumors ist so kurz, daß es unmöglich ist, sich über den Cha- 
rakter der Geschwulst auszusprechen. 

Es dürfen hier auch zwei von Dörschlag und Schenkman veröffent- 
lichte Fälle von Cysten, die, augenscheinlich, mit der Tunica vaginalis 
verbunden waren, nicht vergessen werden. Im Falle von Dörschlag 
(1922) handelte es sich um eine sehr große, bis zu den Knien herab- 
hängende Geschwulst, an der der Patient 10 Jahre gelitten hat; da 
der Hoden sich in den Cysten der Geschwulst befand, so ist es anzu- 
nehmen, daß sie aus der Tunica vaginalis testis stammte. Der Autor 
nennt sie, ihrem Charakter nach, ein Cystofibrom; wahrscheinlich war 
es eine Geschwulst mesodermalen Ursprungs. Auch Schenkman (1922 
berichtet über eine kolossale Geschwulst, deren Anfang der Patient 
auf sein sechzehntes Jahr zurückführt; sie bestand aus 3 Cysten, von 
denen wenigstens eine bestimmt der Tunica vaginalis entsprang. 

Die am häufigsten vorkommenden Neubildungen der Tunica vaginalis 
sind aus begreiflichen Gründen Bindegewebegeschwülste, wie wir sie 
auch beim Samenstrange beobachten; aber während bei dem letzteren 
Lipome am häufigsten vorkommen, müssen für die Scheidenhaut Fi- 
brome als charakteristisch angesehen werden. Der Häufigkeit nach 
kommen weiter Sarkome; Lipome aber sind, wie es scheint, von größter 
Seltenheit. 

Die veröffentlichten Fälle von Fibromen gehören hauptsächlich 
alten Autoren, nämlich: Holmes, Makins (1912), Cooper, Hilton, Mott, 
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Tichonowitsch, Balloch, Lardenois-Lecene (1911), Baizeau, Heath, Gross, 
Tedenat et Challier (1896), Paget, Rubaschow (1925) 3 Fälle. 

Im ganzen habe ich, meine Fälle mitgerechnet, 17 Fälle sammeln 
können — eine viel geringere Zahl als die der Samenstrangfibromen. 

Die Fibrome der Scheidenhaut kommen in zwei Hauptformen vor. 
Einmal sind es begrenzte Geschwülste, die auf der Scheidenhaut in 
Form isolierter lappiger Knoten sitzen. Die Größe der Geschwulst 
variiert sehr — von kleinen Dimensionen an bis zu kolossalen Neu- 
bildungen, die an Hodensacktumoren erinnern. Diese Fibrome befallen 
hauptsächlich die Tunica vaginalis testis. Für die zweite Form von 
Fibromen sind multiple zerstreute Knoten charakteristisch. Die Knoten 
sind klein; nicht selten wird eine Verdickung der Tunica vaginalis — 
eine Art von Fibrose — dabei konstatiert. Billroth bezeichnet diese 
Tumoren als Fibroma plexiforme. Sie nehmen gewöhnlich die gemein- 
same Tunica vaginalis ein, nur der untere Teil wird verschont. Es sei 
hier noch eine — seltener vorkommende — Lokalisation dieser Ge- 
schwülste erwähnt — die Tunica albuginea testis, oder richtiger, das 
Visceralblatt der Tunica vaginalis. Einen solchen Fall haben Lardenois- 
Lecene beschrieben; darüber berichtet auch Hinman und Gibson. 

Die Geschwulst selbst hat eine Kapsel und besteht aus faserigem 
Bindegewebe, welches gewöhnliche Bindegewebszellen enthält; dem 
Bau dieser Fasern nach kann der Tumor ‚Fibroma fasciculatum“ 
genannt werden. An vielen Stellen bekommt das fibröse Gewebe einen 
sklerotischen Charakter. Im Gewebe sind zahlreiche Gefäße sichtbar. 
Das elastische Gewebe fehlt ganz oder ist sehr schwach entwickelt. 
In den Tumoren begegnen wir häufig Blutextravasaten, die jedoch 
niemals einen bedeutenden Platz einnehmen. 

Man beobachtet ferner Iymphoidartige Infiltrate, die manchmal 


ziemlich scharf ausgeprägt sind — wie z.B. im Falle von Tichono- 
witsch und in einem unserer Fälle. Hauptsächlich sitzen sie den Gefäßen 
entlang. 


Die Lipome sind sehr selten; Hinman und Gibson erwähnen nur einen 
einzigen Fall. Diese Geschwülste sind von anderen in derselben Region 
vorkommenden Lipomen zu unterscheiden: von den Lipomen, die dem 
Unterhautzellgewebe des Scrotums entstammen (sie kommen selten vor), 
und von den Samenstranglipomen (begegnen öfter). 


Sarkome der Tunica vaginalis. 


Den Sarkomen der Tunica vaginalis gehört ein ebenso großer Platz 
wie den Fibromen. Aus der Literatur habe ich folgende Fälle sammeln 
können: 

Lejars (1884) bei Patel-Chhallier als Sarkom des Samenstranges be- 
schrieben, Richter (1902), Reverdin, Home, Desgranges, Kocher, Bayer, 
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Grote (1908), Miyata (1913) 2 Fälle, Kaufmann, Levy, Brook, Nepveu, 
Fischer und Wolters (1923). 

Im ganzen 15 Fälle. Ihrem histologischen Bau nach sind es rund- 
oder spindelzellige, auch cystöse Sarkome, häufig sind es Fibrosarkome, 
in einem Fall war es ein Myxosarkom (Reverdin). Auch ist ein poly- 
morphes Sarkom mit Riesenzellen beschrieben worden. Die Sarkome 
stammen meistenteils aus der Tunica vaginalis testis, seltener aus der 
Tunica vaginalis communis. Es sind dies Geschwülste, die äußerlich 
Ähnlichkeit mit Hämatocele haben; sie lassen sich in zwei große Gruppen 
einteilen: a) begrenzte Tumoren. und b) diffuse Tumoren mit Zerfalls- 
herden. Kocher hat einen sekundären Tumor der Tunica vaginalis nach 
einem Sarkoma testis beobachtet. Eine ähnliche Beobachtung schildert 
auch Benedikt. 

In seinem Handbuch betrachtet Kaufmann die Geschwülste der 
Tunica vaginalis als sehr seltene Neubildungen. Meine Zusammen- 
stellung ergibt folgendes Resultat: 16 Fibrome; 15 Sarkome; 1 Lipom; 
4 heterotope Geschwülste. Es ist anzunehmen, daß ungefähr 40 Fälle 
von Tumoren der Tunica vaginalis beschrieben sind; d.h. sie kommen 
4—5mal seltener vor als Geschwülste des Samenstranges und sind 
andererseits ebenso häufig als die Hodensacktumoren. 

Alter. Da die heterotopen Geschwülste nur sehr selten vorkommen 
und die sie betreffenden Angaben sehr lückenhaft sind, so sind wir 
bei dem Studium des klinischen Bildes ausschließlich auf Fibrome und 
Sarkome angewiesen. Was das Alter der Patienten betrifft, so bemerken 
wir zwischen den beiden einen bedeutenden Unterschied: die Fibrome 
gehören dem reiferen Alter an. In diesem Punkte stechen die Scheiden- 
hautfibrome von den Fibromen des Samenstranges ab: wir finden in 
der Literatur Fälle von Fibromen der Tunica vaginalis im jungen 
Alter — 16 Jahre bei Baizeau, 17 Jahre bei Tichonowitsch. Es ist zu 
unterstreichen, daß die Sarkome der Tunica vaginalis oft Kinder 
treffen: Kocher spricht von einem 21/, Jahre alten Kinde, Brook 
von einem 16jährigen. In den anderen Fällen waren die Kranken 27 
(Desgranges), 30 (Grote, Kaufmann) Jahre alt usw. Der älteste Pa- 
tient (Nepveu) zählte 35 Jahre. Es ist also anzunehmen, daß das 
Sarkom der Tunica vaginalis nicht nur im jungen, sondern oft auch 
im kindlichen Alter seine Opfer aussucht. Darin liegt eine große 
Ähnlichkeit mit dem Sarkom des Hodens, welches auch häufig bei 
Kindern beobachtet wird; das Sarkom des Samenstranges kommt bei 
Kindern viel seltener vor. 

Ätiologische Faktoren. In der Anamnese sarkomatöser Tumoren der 
Scheidenhaut finden wir nur selten ein Trauma vor (Nepveu, Fischer 
und Wolters). Entzündungsprozessen, die den Samenstrangtumoren 
manchmal vorangehen, begegnen wir auch bei den Geschwülsten der 
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Scheidenhaut. Sie kommen aber nicht oft vor und haben für die Ätio- 
logie dieser Geschwülste sowohl wie das Trauma keine allgemeine Be- 
deutung. Es gibt Meinungen, denen gemäß Fibrome unbedingt mit 
fibrösen Prozessen verbunden sind. So weist z.B. Kocher direkt auf 
die Möglichkeit einer Beziehung zwischen der Periorchitis und den 
diffusen Formen von Fibromen der Scheidenhaut hin. Poncet meint, 
daß alle Prozesse, welche eine Sklerosierung des Zellgewebes um den 
Nebenhoden verursachen, eine Fibrombildung zur Folge haben. Auf 
diese Weise können chronische Entzündungsprozesse — alte Hernien 
und Hydrocele — Anlaß zur Fibrombildung geben. Selbstverständlich 
sind alle diese Erklärungen nur als Versuche, ein wenig Klarheit in die 
Frage über die Ätiologie des Fibroms zu bringen, anzusehen. 

Die Geschwülste der Scheidenhaut waren in allen beschriebenen 
Fällen stets einseitig. 

Der Tumor liegt meistenteils unten im Hodensack auf der Tunica 
vaginalis testis und bildet hier eine kompakte Masse. Die Geschwülste 
dieser Art sind extravaginal; intravaginale, d.h. in das Cavum der 
Tunica vaginalis testis hineindringende Geschwülste sind sehr selten; 
als Beispiel kann der Fall von Lardenois-Lecene dienen: die Geschwulst 
entstammte hier dem Visceralblatt der Tunica vaginalis und der Tunica 
albuginea testis. Auch die Geschwülste der Tunica vaginalis communis 
testis und funiculi liegen extravaginal; bei einer intravaginalen Ent- 
wicklung ist es fast unmöglich, sie aus der Gruppe der Samenstrang- 
geschwülste abzusondern, und sie werden mit denselben in eine Gruppe 
eingeschlossen. 

Vom klinischen Standpunkte aus ist zu notieren, daß die Tumoren 
der Tunica vaginalis stets scrotale Tumoren sind; inguinale Tumoren 
sind bisher nicht beschrieben worden. Die Geschwülste nehmen immer 
ihren Anfang von unten, auch in den Fällen, wo sie sich bis zum Inguinal- 
kanal fortsetzen. Am häufigsten liegen die Sarkome unten; Fibrome 
kommen auch dem Samenstrang entlang vor. Es läßt sich annehmen, 
daß die heterotopen Geschwülste sich dicht um die Tunica vaginalis 
testis gruppieren. 

Die Tumoren der Tunica vaginalis sind hrer Größe nach verschieden; 
als Regel erreichen sie aber keine bedeutenden Dimensionen. Eine 
Ausnahme bildet der von Karewski beschriebene Tumor — er wog 
9 kg*). Gewöhnlich bezeichnen sıe die Autoren als apfel-, faust- und 
eigroß. So vergleichen Nepveu und Reverdin ihre Fälle mit einem Ei; 
Fischer und Wolters sprechen von der Hälfte einer Faust usw. Ziemlich 


+) Karewski berichtet, daß der Patient, um einige Schritte zu machen, ge- 
zwungen war, seinen Tumor an einem über den Hals befestigtem Tuche zu tragen. 
Wenn er sich hinsetzen wollte, mußte er erst seine Geschwulst auf den Boden 
hinlegen, um unter ihrem Gewichte nicht umzustürzen. 
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häufig kommen kleine, aber multiple Knoten vor. Im Durchschnitt 
sind die Knoten bei den Geschwülsten der Tunica vaginalis kleiner 
als bei den Samenstrangtumoren. 

Ihrer Form nach sind diese Tumoren am häufigsten rundlich-oval; 
es begegnen aber auch kegelartige (der breite Teil ist zum Inguinal- 
kanal, der schmale zum Hoden gewendet), flaschenförmige Tumoren 
(Fischer, Wolters), Geschwülste mit einer Einziehung in der Mitte (Re- 
verdin) und Geschwülste mit multiplen Knoten. 

Selten ist die Oberfläche der Geschwulst glatt, öfter können einzelne 
Knoten durchgetastet werden. Sogar Fibrome der Tunica vaginalis haben 
eine lappige Oberfläche oder bestehen aus einzelnen Knoten. Solche 
sehen wir auch bei Sarkomen, welche manchmal mit einem einzigen 
Knoten beginnen; später fließen diese Knoten zusammen. Einen 
solchen Fall beschreibt Kaufmann; Brook hat ein aus vier Knoten zu- 
sammengeflossenes Sarkom beobachtet. Solche diffuse knotige Neu- 
bildungen sind für die Geschwülste der Tunica vaginalis charakteristisch. 

In der Regel sind diese Geschwülste knorpelhart; manchmal stößt 
man aber auf eine andere Konsistenz, was besonders bei Sarkomen der 
Fall ist; oft macht die Erweichung im Zentrum den Eindruck einer 
Pseudofluktuation. 

Die Geschwulst ist undurchsichtig; bei der Perkussion gibt sie einen 
dumpfen Ton. Auch in den Fällen, wo sie (samt der Scheidenhaut) 
beweglich ist, bleibt sie irreponibel. Bei gutartigen Neubildungen leidet 
das Allgemeinbefinden des Patienten nicht. 

Beziehungen zu den Scrotalorganen. Der Hoden ist gewöhnlich un- 
berührt. Bei großen Dimensionen der Geschwulst kann er von derselben 
ganz verdeckt sein; aber auch in diesen Fällen bleibt, als Regel, die 
Visceralplatte der Tunica vaginalis frei. Noch stärker wird der Neben- 
hoden von der Geschwulst in Angriff genommen und dies desto inten- 
siver, je näher zur Ansa funiculi sie ihren Anfang nimmt. Die Cauda 
des Nebenhodens kann in solchen Fällen von der Geschwulst ganz ver- 
schlungen werden. Die Beziehungen zum Funiculus hängen vom Stamm- 
ort des Tumors ab. Bald zieht er sich der Geschwulst entlang und ver- 
einigt sich mehr oder weniger mit ihr, bald tritt er in die Geschwulst 
selbst hinein, dabei kann er in ihrer Tiefe noch lange verfolgt werden, 
oder — er verschwindet in der Geschwulstmasse vollständig. Manchmal 
sind Elemente des Samenstranges an verschiedenen Stellen der Ober- 
fläche der Geschwulst zerstreut. Die Bedeutung aller dieser Momente 
ist schon oben besprochen, und wir brauchen hier nicht wieder darauf 
zurückzukommen. Die Geschwulst ist mit der Haut nicht verwachsen; 
mit Ausnahme von höchst seltenen, hauptsächlich in der alten Literatur 
(vor Kocher) beschriebenen Fällen. 

Subjektive Beschwerden spielen im klinischen Bilde der Geschwülste 
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der Scheidenhaut keine große Rolle. Nur bei sehr großen Dimensionen 
kann eine solche Geschwulst dem Patienten — besonders bei der Mictio 
und beim Coitus — Schwierigkeiten bereiten. Das sind aber Ausnahmen, 
als Regel sind die Beschwerden gering; manchmal kann anch eine leichte 
Schmerzhaftigkeit oder Empfindlichkeit beim Drücken auf die Geschwulst 
vorkommen. 

Verlauf. Die Geschwulst beginnt für den Patienten immer un- 
merkbar. Die Fibrome vergrößern sich ununterbrochen, aber diese 
Vergrößerung geht höchst langsam vor sich. Viele Autoren behaupten, 
daß es zwischen der Größe der Geschwulst und der Zeit ihrer Ent- 
wicklung keinen Zusammenhang gibt. Die Entwicklung der Fibrome 
dauert jahrelang; die Sarkome wachsen schneller, dabei ziehen sie die 
umgebenden Gewebe in Mitleidenschaft ein; sie erzeugen auch Meta- 
stase in den Lymphdrüsen und in den entfernten Organen (Home u. a.). 
Fischer und Wolters haben einen Fall veröffentlicht, in welchem der 
Patient solchen Metastasen erlegen ist. Sarkome zeigen bei ihrem 
Wachstum manchmal eine Zweitempo-Entwicklung: langsamer Anfang 
wie bei Fibromen und sehr rasches Wachsen nach bösartiger Ent- 
artung. 

Komplikationen in Form kleiner Hydrocele und manchmal sogar 
Hämatocele kommen höchst selten vor. In einem Falle führte die Ge- 
schwulst zur Entwicklung einer wahren Varicocele. Die begleitenden 
Hernien können selbstverständlich nicht als Komplikation betrachtet 
werden. 

Kocher berichtet, daß Hodensackfibrome sich infizieren, mit der 
Haut verwachsen, vereitern und Geschwüre bilden können. In diesem 
Zustande können sie tödliche Blutungen erzeugen (Ferral, Paget). Da 
solche Beobachtungen von lange her stammen, so können wir nicht 
mit Sicherheit behaupten, daß es sich wirklich um Fibrome gehandelt 
hat; nach 1887 finden wir in der ganzen Literatur mehr keine Angaben 
über solche Komplikationen. 


Die Differentialdiagnose*). 

Die Geschwülste des Hodens kommen häufiger vor; sie befallen den 
Hoden selbst, der als solcher nicht durchtastbar wird. Ihre Dimensionen 
sind niemals besonders groß; ihr Verlauf ist gewöhnlich bösartig, und — 
durchschnittlich — stehen ihre Opfer in verhältnismäßig jungem Alter. 

Primäre Geschwülste des Nebenhodens sind sehr selten. 

Entzündungsgeschwülste der Scheidenhaut sind unvergleichbar häu- 
figer als Tumoren fibrösen Charakters. Die Hydrocele befallen mehr 


*) Die Frage über die Differentialdiagnose ist ausführlich in meiner Arbeit 
über Geschwülste des Samenstranges besprochen, sie soll dort eingesehen werden. 
Hier gebe ich sie nur in den Hauptlinien wieder. 
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das jugendliche Alter; sie fluktuieren, sind durchsichtig und lassen sich 
leicht mittelst einer Punktion diagnostizieren. Die Hämatocele geben mehr 
Anlaß zur Verwechslung, aber auch hier können die Beziehungen zwi- 
schen der Geschwulst und dem Hoden sowohl als ihr flüssiger Inhalt 
zur Diagnose verhelfen. 

Die Geschwülste des Hodensacks liegen viel oberflächlicher, sind 
selten und geben, dank ihrem besonderen Charakter, wenig Anlaß zur 
Verwechslung. 

Viel schwerer lassen sich 
die Geschwülste der Scheiden- 
haut von den Samenstrang- 
tumoren unterscheiden; diese 





Abb. 1. a = Hoden; b = Geschwulst Abb. 2. 
(das Präparat ist halbiert). a = Hoden; b = Knoten der Geschwulst. 


Schwierigkeit steigert sich sehr oft bis zur völligen Unmöglichkeit. Die 
Samenstrangtumoren kommen viel häufiger vor, liegen oft über dem 
Hoden, sind größer; allen diesen Merkmalen fehlt es aber an Bestimmt- 
heit. Eine aus einzelnen isolierten Knoten bestehende Geschwulst wird 
eher zur Scheidenhaut als zum Samenstrang Beziehung haben. 


Behandlung. 


Obgleich die Geschwülste der Scheidenhaut nicht besonders schmerz- 
haft sind, so verlangt dennoch ihr ununterbrochener Wuchs und die 
Gefahr einer bösartigen Entartung eine Exstirpation des Tumors. Wenn 
die Untersuchung auf ein Myxosarkom schließen läßt oder das schnelle 
Wachsen auf eine sarkomatöse Entartung hindeutet, so muß die Opera- 
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tion beschleunigt werden, damit man später nicht zu einer Kastration 
gezwungen sei. 

Bei der Operation ist die Exstirpation so zu vollziehen, daß der 
Samenstrang und der Hoden unverletzt bleiben. Wenn aber die Ge- 
schwulst mit diesen Organen so verwachsen ist, daß sie isoliert nicht 
zu entfernen ist, so muß die Frage der Resektion des einen oder des 
anderen Teiles des Geschlechtsapparates oder gar eine Kastration sofort 
am Öperationstische gelöst werden. 1904 stellten Bruneau et Condo 
de Satriano den Satz auf, daß ‚‚die einzige Operation, die vorzunehmen 
wäre —, die Kastration sei“. Dabei beriefen sie sich auf den Fall von 
Fergusson, wo keine Kastration vollzogen wurde und ein Rezidiv sich 
einstellte. Wir wissen aber, daß es sich in diesem Falle augenscheinlich 
um ein Fibrosarkom handelte, und daß in sehr vielen Fällen ein ohne 
Kastration operiertes Fibrom kein Rezidiv zur Folge hatte. Darum 
muß ich mich denjenigen Autoren anschließen, welche die Kastration 
als Ultimum refugium, das nur bei gewissen Indikationen angezeigt ist, 
betrachten. 

Meine eigenen Fälle sind ausführlich in meiner russischen Arbeit 
(siehe Literaturverzeichnis) beschrieben; hier führe ich nur zwei Ab- 
bildungen an, um eine Vorstellung über diese Tumoren zu geben. 
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Die Regeneration des Knochens ist ein für die Klinik bedeutungs- 
voller und daher an klinischem Material eingehend beobachteter Vor- 
gang, dessen gesetzmäßiger Verlauf durch die ausgedehnten Unter- 
suchungen von Bier, Lexer u. a. hinreichend geklärt erscheint. Die 
Unversehrtheit des Blutgefäßbindegewebsapparates (Lexer), des Ortes 
der einleitenden Hyperämie sowie eine in hinreichendem Maße ein- 
setzende Reaktion von seiten des bei der Entstehung des Keimgewebes 
wichtigen Periost-Endostkomplexes bilden die wichtigsten Voraus- 
setzungen, die ein mehr oder minder vollwertiges Regenerat gewähr- 
leisten. Ob dem Periost oder aber dem Endost, wie neuerdings besonders 
von Martin betont wird, die Hauptrolle bei der Gewebsneubildung zu- 
fällt, dürfte in diesem Zusammenhang ohne Bedeutung bleiben, viel- 
leicht aber auch bei den einzelnen Tierarten in verschiedener Form sich 
abspielen (Bergmann). Das prinzipiell Gemeinsame beider Anschauungen 
wird sich weiter unten ergeben. 

Die insbesondere nach Frakturen auftretende Regeneration des 
Knochens (Callus) liefert sowohl morphologisch als mechanisch-funk- 
tionell (Wehner) ausgiebig studierte Bilder, die sich durchweg mit vor- 
geschrittenen Entwicklungsstadien befassen, da der besonders klinisches 
Interesse beanspruchende Zustand der Fraktur naturgemäß späteren 
Stadien angehört. Die Histogenese des Callus mag daher von diesem 
Gesichtspunkte aus bei experimentellen Untersuchungen weniger 
Beachtung gefunden haben, zumal klinisches Material in diesem Alter 
nur mit Schwierigkeit zu erhalten ist. Die von Krafft an der Ratte 
durchgeführten Callusstudien ergaben, daß die durch die Knochen- 
verletzung zustande kommende reaktive Entzündung keinen direkten 
Anteil an der Knochenregeneration hat. Das den periostalen Callus 
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liefernde Keimgewebe ist nach diesem Autor das Produkt der karyo- 
kinetisch wuchernden Periostzellen, die von einer Wucherung der 
Endothelzellen der reichlichen Blutgefäße begleitet sind. Die von 
Maas verfochtene Anschauung, daß das Regenerat bei der Fraktur- 
heilung die Leistung der Leukocyten sei, konnte damit Krafft in Über- 
einstimmung mit Hueter und Bajardi widerlegen. Auch neuere Unter- 
suchungen von Rhode führten zu dem Ergebnis, daß die Knochenneu- 
bildung des erwachsenen Organismus auf die Tätigkeit spezifisch 
knochenbildender Zellen, der Osteoblasten, zurückzuführen ist, in ge- 
wissen Fällen aber von undifferenziert liegengebliebenen embryonalen 
Mesenchymzellen bewerkstelligt werden kann. Über die Stellung der 
Östeoblasten zum Mesenchym überhaupt sowie über deren Genese liegen 
ausgedehntere Mitteilungen nicht vor, wenn auch einzelne Angaben aus 
der Entwicklungsgeschichte innige Beziehungen zwischen ihnen ver- 
muten lassen. 

Vorliegende Untersuchungen setzten sich zur Aufgabe, das Verhalten 
des Periostes in dem Frühstadium der Fraktur zu studieren, um aus 
ihm Anhaltspunkte zur Stellung und Genese der OÖsteoblasten zu ge- 
winnen. Sie bilden eine Ergänzung der Experimente von Rhode u. a., 
die durch Implantation toten Knochengewebes in Muskulatur eine 
etwaige metaplastische Knochenentstehung aus dem dem Implantat 
anliegenden Gewebslager nachweisen sollten. Eine derartige Versuchs- 
anordnung wurde bei unserer Fragestellung nicht angewandt, da der 
des Periostes und jeder Ernährung beraubte Knochen einen mehr oder 
minder toten Körper darstellt, der auf die Umgebung kaum einen 
nennenswerten regenerativen Ersatz anregen, dagegen als Fremdkörper 
vorwiegend entzündliche Vorgänge auslösen dürfte. Da entwicklungs- 
geschichtlich Knochen- und Muskelgewebe der gleichen Extremität als 
Derivate des Mesenchyms enge Beziehungen aufweisen, wurde dem 
Studium der Knochenregeneration am Extremitätencallus der Vorzug 
gegeben, um insbesondere auch die Vorgänge im anliegenden Binde- 
gewebe verfolgen zu können. Besonderer Wert wurde daher im Gegen- 
satz zu Krafft, der die vom Knochen entfernten Perioststücke einzeln 
untersuchte, auf Serienschnitte der an der Frakturstelle resezierten 
Extremität gelegt. Zur Erleichterung der Identifizierung gewisser Zell- 
gruppen wurde die von Aschoff, Goldmann u. a. ausgebildete Vitalfärbung 
herangezogen. In unseren Versuchen wurde vorwiegend Trypanblau, 
in einigen Fällen Pyrrolblau, mit dem Goldmann die als Pyrrolzellen 
bezeichneten Histiocyten hatte darstellen können, angewandt. Wesent- 
lich blieb der etwaige Nachweis der Aufspeicherung des Farbstoffes in 
den Periostzellen, die Maas mittels Zinnober festgestellt haben wollte. 

In den Versuch kamen 20 weiße Ratten, deren Callus am Unterarm 
nach 10, 18, 36, 48 Stunden bis zu 6 Tagen reseziert wurde. Das Material 
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wurde lebenswarm in Formol fixiert, in 5proz. Salpetersäure entkalkt, 
in Paraffin eingebettet und in Serien geschnitten, gefärbt mit Häma- 
toxylin-Eosin. Zur Vitalfärbung wurde Trypanblau (3—4 ccm) durch- 
schnittlich 12 Stunden vor der Frakturierung oder aber gleichzeitig 
subcutan injiziert. Trotz Entkalkung und Einbetten in Paraffin konnten 
damit leidliche Bilder erreicht werden. 

Das Periost der Röhrenknochen der Ratte besteht im Ruhezustand 
aus einer Lage von Zellen ohne erkennbare Zellgrenzen mit langgestreck- 
ten Kernen und hebt sich kaum vom anliegenden Bindegewebe ab. 
Eine Trennung in 2 Schichten, der Adventitia außen und dem Cambium 
innen, der eigentlichen Wucherungszone, ist nicht erkennbar. Dem- 
gemäß ist auch die Gefäßversorgung des ruhenden Periostes nur in 
geringem Umfange in die Augen fallend, evident dagegen am Orte 
lebhafterer Tätigkeit wie in der Nähe der Epiphyse. Zwischen die 
Periostzellen gelagert finden sich hier reichlich Capillaren mit verbrei- 
terten Endothelzellen, ohne daß stets eine scharfe Grenze zwischen 
Endothel und Periostzellen zu ziehen wäre. 

Die Läsion von Knochen und Periost mit ausgedehnten Blutungen 
bei der Fraktur ruft in der Umgebung lebhafte Entzündungsvorgänge 
hervor, deren Ausgang in Bindegewebe bei der Konsolidation des 
Knochenbruches von wesentlicher Bedeutung ist. Die lebhafte Neu- 
bildung von Blutgefäßen kleinen Kalibers am Orte der reaktiven Ent- 
zündung, im Periost und in anschließendem Bindegewebe, ist früh mit 
hochgradigen Veränderungen des Periostes verknüpft, das bereits nach 
18 Stunden ein breites Polster darstellt. 

Die jüngsten Veränderungen des Periostes konnten in folgendem 
Befunde festgestellt werden. 

Callus von Ratte 16, 18 Stunden alt. Der Radius ist im distalen 
Drittel frakturiert. Das der Bruchlinie benachbarte Knochengewebe in 
geringer Ausdehnung nekrotisch. In der Markhöhle Blutungen geringen 
Grades. Das Bindegewebe der Umgebung sowie die Muskulatur zeigt 
akute entzündliche Veränderungen. In den Interstitien zahlreiche mit 
Trypanblau beladene größere Zellen. Das Periost im Bereich der Bruch- 
stelle in nicht nennenswertem Umfange auf der einen Seite nekrotisch, 
im übrigen ein aufgelockertes zellreiches Gewebe, an der breitesten 
Stelle 15 # im Durchmesser. Ungefähr in der Mitte der periostalen 
Knochenfläche ist das Periost 10 u breit, ein helleres Gewebe, dem 
verschieden geformte Zellkerne eingefügt erscheinen. Eine Trennung 
des Periostes in 2 Schichten ist angedeutet (Abb. 1). Die äußere faser- 
reiche Schicht weist einige kleine schmale Zellkerne auf und erinnert 
in ihrem Aufbau an das ruhende Periost. Der übrige breitere Teil des 
Periostes enthält zahlreiche, wesentlich größere, polymorphe Zellkerne. 
Eine längs getroffene Capillare prall gefüllt, die das Periost in zwei 
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gleich starke Streifen zerlegt hat, zeigt in der Umgebung etwas kleinere 
Zellkerne, die an manchen Stellen nicht vom Endothel zu unterscheiden 
sind und allmählich in Form und Größe den oben geschilderten Zell- 
kernen größeren Umfanges gleichkommen. 

Trotz weniger Stunden, seit denen die Fraktur bestand, waren am 
Periost sichtbare Umformungen zu erkennen. Bemerkenswert ist, 
daß sich das Periost in größerer Ausdehnung am Wucherungsprozeß 
beteiligt, der am stärksten in der Nachbarschaft der Bruchlinie aus- 
geprägt erscheint. Während die äußere Schicht, nach der Form der 
Zellkerne zu urteilen, nahezu im Ruhestadium verharrt ist, gewährt die 
tiefere Schicht des Periostes das Bild von vermehrten und prall ge- 





Abb. 1. a = Adventitia; b = Cambium; ce = Knochengewebe. 


füllten Capillaren bei Vergrößerung der Zellkerne. Kernteilungs- 
figuren waren nicht zu ermitteln. 

Eine gewisse Passivität zeigt die äußere Schicht des Periostes auch 
bei der weiteren Entwicklung, indem es im Gegensatz zu den tieferen 
Partien den bindegewebigen Charakter bewahrt, so daß die Differen- 
zierung in zwei verschieden zusammengesetzte Anteile des Periostes 
offensichtlich wird. Die Adventitia als bindegewebiger Streifen außen 
erscheint vorwiegend als Schutzhülle und Aufnahmeorgan der zuleitenden 
Gefäße für die tieferen an Umfang beträchtlicheren Partien des Periostes, 
deren Gesamtheit als Cambium oder osteogenetische Zone den Träger 
der weiteren Wucherungsvorgänge des Periostes darstellt, wie sich aus 
folgendem Befunde ergibt. 

Callus von Ratte 2, 24 Stunden alt. An der ungefähr in der Mitte 
frakturierten Ulna, bei der eine seitliche Verschiebung eingetreten ist, 
zeigt sich das Periost in großer Ausdehnung an beiden Seiten des Kno- 
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chens verbreitert, mit einem Durchmesser von 35 u an breitester Stelle 
in der Nähe der Fraktur. Zwei verschieden zusammengesetzte Schichten, 
von denen die Adventitia mehr schmale und kleine, dem ruhenden 
Periost ähnelnde Zellkerne aufweist, sind zu unterscheiden (Abb. 2). 
Das Cambium, doppelt so breit wie die Adventitia, weist durchweg 
größere polymorphe Zellkerne auf, die an einigen Stellen als plumpe, 
mit Hämatoxylin dunkel gefärbte Gebilde dicht beieinander liegen, 
während andernorts mehr längliche und schmale Kerne durch hellere 
homogene Massen von ihnen getrennt sich zeigen. Die dem Knochen 
unmittelbar anliegende Partie imponiert stellenweise in einer der Adven- 





Abb.2. a = Adventitia; b = Cambium; e = Knochengewebe. 


titia entsprechenden Breite als homogener Streifen, dem die an primitive 
Knochenkörperchen erinnernden Zellkerne von einem schmalen Hofe 
umgeben, eingefügt sind. Deutliche Zellgrenzen sind nicht nachweisbar. 
Vereinzelte Leukocyten sowie mit Trypanblau gespeicherte Zellelemente 
heben sich scharf ab. 

Bei dem Fehlen deutlicher Zellgrenzen erinnert das Cambium in 
diesem Entwicklungsstadium an ein Syneytium, bei dem polymorphe 
Zellkerne einer zusammenhängenden Protoplasmamasse eingefügt er- 
scheinen. Während an der schmalen, an straffes Bindegewebe erinnern- 
den Adventitia die Kerne noch länglich und schmal sind, kommen die 
Kerne des Cambiums, je näher diese dem Knochengewebe selbst liegen, 
in Gestalt und Aussehen den Knochenkörperchen nahe, so daß diese 
Gebilde als typische Östeoblasten angesprochen werden müssen. Als 
wesentlich muß festgehalten werden, daß die Osteoblasten zuerst im 
Cambium in Erscheinung treten. Daß die reaktive Entzündung im 
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Periost selbst Veränderungen geringen Grades hervorbringt, wie Krafit 
hatte feststellen können, kann bei dem ausgesprochenen Reichtum an 
Capillaren nicht überraschen. Eine Resorption des Farbstoffes, wie 
Maas es gesehen haben wollte, konnte jedoch nicht beobachtet werden. 

Wesentlich ist der Reichtum des Cambiums an kleinen und kleinsten 
Blutgefäßen, die zum Teil prall gefüllt sind und, nicht von lockerem 
Bindegewebe umhüllt, unmittelbar den stellenweise dicht gedrängt 
auftretenden Kernen des Periostes anliegen. Solche Bilder sind besonders 
geeignet, uns einen Hinweis auf die Genese der Osteoblasten zu geben. 





Abb. 8. a = Adventitia; b = Cambium; i = indifferente Zellen; o = Osteoblasten. 


Callus von Ratte 4, 48 Stunden alt. Adventitia und Cambium, 
die breitere Schicht, heben sich deutlich voneinander ab (Abb. 3). 
Die Adventitia, allmählich in das anliegende Bindegewebe übergehend, 
hat an breitester Stelle ungefähr ein Drittel des Durchmessers des 
Cambiums und besteht vorwiegend aus schmalen, dicht gefügten Zell- 
kernen, die nach dem Cambium zu in plumpere Zellkerne sich fort- 
setzen. Das Cambium imponiert als helleres Band mit relativ wenigen 
größeren Zellkernen, die, von engen Höfen umgeben, einer schwach 
rötlich gefärbten homogenen Masse eingefügt erscheinen. In der Mitte 
des Cambiums sind auf dem Querschnitt 2 Capillaren getroffen, von 
denen die eine mit roten Blutkörperchen gefüllt ist. Ihre Endothelzellen 
sind geschwollen und werden von einem ca. 20 u breiten Kranz poly- 
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morpher Zellen umschlossen, die in der Nähe des Cambiums an Größe 
zunehmen, um sich ohne scharfe Grenze im Cambium zu verlieren. 
Die der Knochenoberfläche aufsitzenden Zellkerne nähern sich in Form 
und Größe den Knochenkörperchen. 

Beachtenswert bleibt die Erscheinung, daß die pericapillären Zell- 
kerne, sich mit Hämatoxylin dunkler färbend, einen auffallend starken 
Kontrast zu den voll entwickelten Periostzellen der Umgebung bilden 
und sich so deutlich von letzteren nach der Form der im Zentrum ge- 
lagerten perivasculären Kerne unterscheiden. Die am Rande des Kon- 
glomerates der pericapillären Kerne vorhandenen Übergänge zwischen 
diesen und den benachbarten Periostzellen machen jedoch auf innige 
Beziehungen zwischen beiden Zelltypen aufmerksam. Die Annahme 
liegt nahe, daß die pericapillären Zellen jugendliche, indifferente Zellen 
mit pluripotenter Entwicklungsmöglichkeit darstellen, deren Genese 
mit den geschwollenen Endothelien in Zusammenhang zu bringen ist. 
Der Formenreichtum der Periostzellen mit seinen Übergängen zu peri- 
capillären Zellen und die Beziehung zwischen letzteren und den Endo- 
thelien kleiner Blutgefäße lassen die Frage entstehen, welche Bedeutung 
den Capillaren des Periostes, insbesondere denen des Cambiums bei der 
Genese der Zellen des Cambiums und damit der Östeoblasten, zuzu- 
erkennen ist. 

Bei allen hier geschilderten Befunden war es nicht möglich, in größerem 
Umfange Kernteilungsfiguren, die für eine Wucherung der Periostzellen 
durch Teilung beim Zustandekommen des Cambiums gesprochen 
hätten, nachzuweisen. Berücksichtigt man, daß das Periost im Ruhe- 
stadium aus einer einfachen Schicht schmaler, nicht konturierter Zellen 
besteht, so bleibt unerklärlich, wie aus wenigen ausdifferenzierten 
Periostzellen innerhalb weniger Stunden (10—18) eine derartige Ver- 
mehrung des Periostes allein durch Teilung zweifellos verbrauchter 
Zellen möglich sein soll. In Verbindung mit der Feststellung, daß eine 
Zellvermehrung durch Teilung nicht allein als herrschendes Prinzip zur 
Erklärung der Periostwucherung herangezogen werden kann, ist der 
beträchtliche Reichtum des Periostes an kleinen Gefäßen hervorzuheben. 
Eine Vermehrung der Endothelien sowie allmähliche Übergänge zwischen 
perivasculären indifferenten Zellen und den anliegenden Periostzellen 
konnte oben ermittelt werden, so daß sich die Vorstellung einer Ver- 
breiterung des Periostes bei der Callusbildung durch Sprossung peri- 
capillärer Zellen und damit verknüpfter Vermehrung der Capillaren 
aufdrängen muß. Undifferenzierte jugendliche Zellen perivasculärer 
Lage sind noch in ihrer Entwicklung als omnipotent zu betrachten, 
ihre Gesamtheit, gleichsam ein Mesenchym im ausgewachsenen Organis- 
mus, als perivasculäres Keimgewebe zu bezeichnen. Die Osteoblasten 
aber, die den Zellen des Cambiums funktionell und morphologisch 
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gleichzusetzen sind, geben sich bei dieser Vorstellung als Derivate der 
Capillaren, wie es Herzog als Vermutung ausgesprochen hat. 

Die reaktive Entzündung in der Umgebung der Fraktur, hervor- 
gerufen durch ausgedehnte Gewebszertrümmerung, unterscheidet sich 
morphologisch kaum von einer Entzündung anderer Ätiologie. Poly- 
morphkernige Leukocyten, Lymphocyten, Makro- und Mikrophagen sind 
in ausgiebigem Umfange wie bei jeder Entzündung anzutreffen, phago- 
cytäre Zellen im Begriff, Gewebstrümmer zu beseitigen. Phagocytäre 
Eigenschaften mögen auch die mit Trypanblau beladenen größeren 
Zelltypen, Histiocyten, besitzen, die nach Aschoff als Reticulo-Endo- 
thelien anzusprechen sind. Ihre außerordentlich starke Vermehrung ist 
wohl im lockeren Bindegewebe mit der Überschwemmung des Organis- 
mus mit Trypanblau in Verbindung zu bringen. Da der Farbstoff vor- 
wiegend durch die Blutbahn transportiert wird, ist das Vorkommen 
der Histiocyten im blutgefäßreichen Periost verständlich. Neben der 
Alteration traumatischer Natur machen sich frühzeitig proliferative 
Vorgänge bemerkbar. Fibroblasten in verschiedener Ausdehnung stellen 
an manchen Partien einen wesentlichen Bestandteil des Granulations- 
gewebes dar und zeigen sich in der unmittelbaren Nachbarschaft der 
Adventitia des Periostes vermehrt. 

In geeigneten Fällen läßt besonders das dem Periost benachbarte 
lockere Bindegewebe bis zu gewissem Grade genetisch gemeinsame 
Punkte mit dem Periost erkennen. Das Bindegewebe selbst weist dabei 
die verschiedensten Zellformen auf. Insbesondere finden sich an vielen 
Stellen fibroblastenähnliche Zellen, die allmählich in die Adventitia 
des Periostes übergehen. Zahlreiche Capillaren sind auch hier nach- 
weisbar. 

Es besteht also zwischen dem anliegenden lockeren Bindegewebe und 
dem Periost eine gewisse Beziehung, indem die Zellkerne der Adventitia 
und die im veränderten Bindegewebe morphologisch die weitgehendste 
Ähnlichkeit haben und allmählich ineinander übergehen. Diese Bilder 
sprechen dafür, daß die Adventitia des wuchernden Periostes nicht nur 
das Produkt der ursprünglichen mehr oder minder verbrauchten Periost- 
zellen ist, sondern in geringerem Umfange zu ihrer Verstärkung Zell- 
elemente aus dem lockeren Bindegewebe erhält, die in Form und Größe 
an Fibroblasten erinnern. 

Wenn die Vorstellung zu Recht besteht, daß die knochenbildenden 
Zellen (Östeoblasten) als Derivate des Mesenchyms auch am aus- 
gewachsenen Organismus von Capillaren sich ableiten, muß es möglich 
sein, in gewissen Fällen ihre Anwesenheit im anliegenden Gewebe, sei 
es Binde- oder Muskelgewebe, nachzuweisen. Die Tatsache des Vor- 
handenseins eines parostalen Callus, den man seither von versprengten 
Perioststücken glaubte ableiten zu müssen, sowie das heterotope Vor- 
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kommen von Knochengewebe (Pia) sprechen in gleichem Sinne. In 
3 Fällen konnten wir uns von der Anwesenheit funktionell periostgleicher 
Zellen in der Umgebung der Fraktur überzeugen, bei denen eine Ab- 
sprengung des Periostes mit Sicherheit ausgeschlossen werden konnte. 
Besonders beweisend waren die Verhältnisse in folgendem Falle. 

Callus von Ratte 4, 72 Stunden alt. Das Periost an der einen Seite 
der frakturierten Ulna durch ein ausgedehntes Hämatom vom Knochen 
abgelöst mit stellenweise reichlich entwickeltem Cambium, das ohne 
sichtbare Adventitia in straffes Bindegewebe übergeht. In seiner Um- 
gebung zwei aus der Kontinuität des Fragmentes gelöste Knochen- 
splitter, deren Periost bei hochgradigem Reichtum an Capillaren leb- 
hafte Proliferation aufweist, während Granulationsgewebe den Herd 
abkapselt. Das Periost der radialen Seite der Ulna, in ganzer Ausdehnung 
wuchernd, hat sich in Cambium und Adventitia differenziert. Das 
anliegende lockere Bindegewebe mit Zeichen einer akuten Entzündung 
und Granulationsgewebsbildung. In der Muskulatur ein 90 u breites 
und 100 u langes Konglomerat polymorpher Zellkerne mit zusammen- 
hängenden Protoplasmamassen und einem Hohlraum am Rande (Abb. 4). 
Durch Vergleich mit dem Zustand des unversehrten Periostes der 
radialen Seite der Ulna ist die Identität dieser Zellelemente mit denen 
des Cambiums festzustellen. An der Peripherie des Konglomerates der 
periostgleichen Zellen zahlreiche Capillaren. Längliche, das Konglo- 
merat abkapselnde Zellkerne erinnern an die Adventitia. Granulations- 
gewebsbildung sowie ein Zellreichtum in den Muskelinterstitien sind 
auch hier zu ermitteln. 

Es konnten also parostale Ansammlungen von Östeoblasten, die 
vollkommen unabhängig vom Periost zustande gekommen sind, in 
allerdings geringer Ausbreitung ermittelt werden. Auffallen muß, daß 
die Entwicklung dieser Insel von Osteoblasten hinter der des Periostes 
zurückgeblieben ist. Als Erklärung muß man annehmen, daß es sich 
immer nur um wenige Zellen mit beschränkter Blutgefäßversorgung 
ohne ausgesprochenen geweblichen Charakter handeln kann. Die rege 
Bindegewebsneubildung in der unmittelbaren Umgebung wird, ebenso 
wie die Abkapselung kleinerer abgesprengter Knochenteile, durch 
Granulationsgewebsbildung, eine ausgedehntere Tätigkeit dieser Osteo- 
blasten hemmen müssen. Im allgemeinen wird diesen unbedeutenden 
Zentren knochenbildender Zellen ein größerer Anteil bei der Regenera- 
tion des Knochens nicht zukommen, zumal sie offenbar auch nicht 
immer beim Callus zu ermitteln sind. Doch geben sie uns eine hin- 
reichende Erklärung für das Zustandekommen des parostalen Callus 
und der Myositis ossificans im Anschluß an Frakturen (Brachialis int.), 
ohne daß damit die Möglichkeit der Wucherung versprengter Periost- 
teile ganz abgelehnt werden dürfte. 
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Während das verbreiterte homogene Periost im frühen Entwicklungs- 
stadium eine geschlossene Protoplasmamasse mit den eingeschobenen 
Gefäßen darstellt, kommt es bereits frühzeitig am periostalen Callus 
zu einem spongiösen Bau. 

Callus von Ratte 10, 6 Tage alt. Das Periost an breitester Stelle 
140 u im Durchmesser mit weitgehender Differenzierung in die binde- 
gewebige Adventitia und dem wesentlich größeren helleren Cambium. 





Abb. 4. o = Konglomerat von ÖOsteoblasten. 


Letzteres in den oberen Partien ein zellreiches Band von der oben ge- 
schilderten Beschaffenheit mit reichlichen Capillaren, die stellenweise in 
kleinen Hohlräumen liegen. Der dem Knochen anhaftende Teil des 
Cambiums ein spongiöses Balkenwerk (Abb. 5). Die Bälkchen schmal, 
zusammengesetzt aus einer homogen erscheinenden Substanz mit an 
die Knochenkörperchen erinnernden schmalen Zellkernen, die durchweg 
in Reihen angeordnet, die Bälkchen gegen die Hohlräume abgrenzen. 
Die weiten Hohlräume ausgefüllt von einem Reticulum mit reichlichen 
Capillaren, schmalen Reticulumzellen, vereinzelten Lymphocyten und 
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mit Trypanblau gespeicherten Zelltypen. In der Nähe der Capillaren, 
die häufig den Bälkchen anliegen, schmale Zellkerne, die in die oben- 
erwähnten die Bälkchen gegen die Hohlräume abgrenzenden Zellen 
übergehen. 

Charakteristisch für dieses Entwicklungsstadium ist das Auftreten 
der primären Markräume, die relativ frühzeitig den periostalen Callus 
durchsetzen und ihn spongiös erscheinen lassen. Die Osteoblasten, noch 
relativ breit und plump, werden von osteoiden Massen umschlossen, 





denen die primären Markräume anliegen. Die zahlreichen Capillaren 
in den Markräumen sind, neben wenigen Lymphocyten, von polymorphen 
länglich schmalen Zellen umgeben, denen mit der Anlagerung an den 
Rand der osteoiden Massen und dem Übergang in die formgleichen 
Östeoblasten der Charakter als Osteoblasten nicht streitig gemacht 
werden kann. Sie sind es, die den definitiven Callus liefern, wie sie auch 
in Gestalt den Osteoblasten des fertigen Knochengewebes gleichkommen. 
Ihre Genese kann nicht zweifelhaft sein. Cambium, das nach der seit- 
herigen Anschauung nur die Osteoblasten bei der Callusbildung zu 
liefern vermag, ist in den primären Markräumen nicht vorhanden. 
Perivasculäres Keimgewebe ist allein befähigt, die weitere Umbildung 
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des Callus sicherzustellen, indem die von den Capillaren abstammenden 
Zellen indifferenten Charakters als Osteoblasten fungieren. 

Wie kommt es nun zur Bildung der primären Markräume in dem 
ursprünglich massiv erscheinenden periostalen Callus? Es spielt sich 
dabei derselbe Vorgang ab wie bei der enchondralen ÖOssification, wobei 
der Knorpel durch die Tätigkeit der Capillaren zerstört wird. Capillaren, 
die ja im Cambium mehrfach festgestellt werden konnten, bauen auch 
hier das durch die Tätigkeit der Osteoblasten aus den tieferen Schichten 
des Cambiums entstandene osteoide Gewebe ab, schaffen damit einen 
Hohlraum, der durch neue Zellelemente (Reticulumzellen, Lymphocyten 
und ÖOsteoblasten) ausgefüllt wird. Diese Osteoblasten im primären 
Markraum, von indifferenten Zellen abstammend, übernehmen dann 
dieselbe Rolle wie die aus den Cambiumzellen hervorgehenden Zelltypen. 

Durchaus den bei Knochenregeneration nach Frakturen anzutreffen- 
den ähnliche Befunde lassen sich bei der Entwicklung des Röhren- 
knochens ermitteln. 

Bei einer 2 Tage alten Ratte konnte am Unterarm folgendes fest- 
gestellt werden. 

Die Diaphyse des Radius gibt sich als dünne Röhre, die als 15 x 
breite Compacta mit schmalen Knochenkörperchen und einem ebenso 
breiten Periost versehen ist. Das Periost läßt 2 ineinandergreifende 
Schichten erkennen: Die dem Knochen unmittelbar aufliegende besteht 
aus großen breiten Zellkernen, während die obere Partie mehr schmale 
besitzt. Capillaren, mit roten Blutkörperchen gefüllt, sind vorwiegend 
in der mehr oberflächlichen Hälfte des Periostes zu erkennen, an die 
jedoch unmittelbar die tieferen Kerne des Periostes anschließen. Zell- 
grenzen sind nicht nachweisbar. Das Endost ist aus einer Reihe länglich 
schmaler Zellen zusammengesetzt. 

Auch hier kann über die innige Beziehung zwischen Capillaren und 
Östeoblasten genetisch kein Zweifel bestehen, wenn auch die Bilder 
bei der relativ langsam vor sich gehenden Neubildung von Knochen- 
gewebe nicht so ausgeprägt sein können wie bei einer schnell verlaufenden 
Regeneration nach Fraktur. 

Entwicklungsgeschichtlich ist bekanntlich das Knochengewebe als 
modifizierte Bindestützsubstanz ein Produkt des Mesenchyms, von dem 
sich neben den verschiedensten Arten des Bindegewebes auch Knorpel 
und Blutzellen ableiten. Während im ausgewachsenen Organismus aus 
einem Gewebe nur Zellen desselben geweblichen Charakters entstehen 
können, ist die embryonale Mesenchymzelle omnipotent, d. h. als in- 
differente Zelle befähigt, jedes Gewebe zu bilden. Das Vorkommen von 
unverbraucht liegengebliebenen embryonalen Mesenchymzellen dürfte 
eine Ausnahme bilden und bei der Gewebsneubildung keine wesentliche 
Rolle spielen. Dem embryonalen Mesenchym funktionell vergleichbar 
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sind die Gefäßwandzellen des Organismus jeden Alters, da sie die Fähig- 
keit haben, sich gleichsam embryonal in verschiedenster Bahn zu 
differenzieren. 

Es ist bekannt, welchen weitgehenden Anteil die Gefäßwandzellen 
an entzündlichen Vorgängen aufweisen können, seitdem Marchand, 
Borst u. a. eine hochgradige Wucherung der Gefäßwandzellen bei diesen 
Prozessen nachweisen konnten und ihre Entwicklungsmöglichkeit zu 
den mannigfachsten Zellformen von Herzog betont wurde. Nach Mar- 
chand entstehen durch Abspaltung von Endothelien die Adventitiazellen, 
die sich als indifferente Zellen zu Lymphocytenformen oder phago- 
cytären Wanderzellen entwickeln können. Aus Gefäßwandzellen können 
auch Blutzellstammformen ihre Entstehung nehmen, so daß das Auf- 
treten von extramedullären Blutzellherden verständlich wird, wie in 
der Haut des Neugeborenen. Eine gewisse Rolle spielt nach Herzog 
das Keimgewebe in manchen Geschwülsten. So konnte Stoeckenius den 
weichen Naevus als eine deutlich epithelartige Wucherung des Keim- 
gewebes nachweisen. 

Auch in der Genese des Knochengewebes sowohl im Embryonal- 
stadium als auch beim Erwachsenen nimmt das Mesenchym eine wichtige 
Stellung ein, indem es an der Neubildung des Knochens ausgedehnten 
Anteil hat. Die bei manchen Vorgängen im Knochen wichtigen Osteo- 
clasten läßt Schaffer durch Umwandlung von Gefäßabschnitten hervor- 
gehen, während Jackson die gefäßbildenden Zellen in den primären 
Markräumen mit den Reticulumzellen identifiziert. Als von besonderem 
Interesse verdient hervorgehoben zu werden, daß Herzog die Osteo- 
blasten vor allem aus perivasculären Zellen hervorgehen läßt. 

In vorliegender Untersuchung konnte dargetan werden, daß die 
knochenbildenden Zellen (Osteoblasten) am Callus ein Produkt des peri- 
vasculären Keimgewebes sind und auf die Tätigkeit kleinster Blutgefäße 
zurückgeführt werden müssen. Die Regeneration des Knochens bei 
der Fraktur wird eingeleitet durch eine lebhafte Wucherung der kleinsten 
Blutgefäße sowohl am benachbarten Bindegewebe als auch am Periost. 
Die Endothelzellen erscheinen geschwollen und liefern durch Abspaltung 
undifferenzierte jugendliche Zellen, funktionell embryonalen Mesenchym- 
zellen vergleichbar mit pluripotenter Entwicklungsmöglichkeit. Ein 
kleiner Teil mag morphologisch in den Zellelementen der reaktiven 
Entzündung sichtbaren Ausdruck finden, ihre wichtigste Funktion aber 
in der Reparation des lädierten Knochens erkennen. Das Periost in 
der Beschaffenheit des Ruhestadiums spielt bei diesen Vorgängen nur 
eine passive Rolle, indem es bereits in der Ruhe als Träger der zum 
Knochengewebe führenden Gefäße eine Matrix darstellt, die eine ziel- 
strebige Entwicklung der einwuchernden embryonalen Zellen verbürgt. 
Entwicklungsgeschichtlich als Zellgruppe mesenchymaler Abkunft hat 
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das Periost im ruhenden Zustand nur die Funktion eines Bindegewebes 
zur Ernährung des Knochens. Die von den alten durch das Periost 
tretenden Blutgefäße aus sprossenden Capillaren sind als die wichtigsten 
Faktoren bei der Regeneration des Knochens zu betrachten, indem von 
ihnen die indifferenten Zellen ihren Ursprung nehmen. Durch ihre 
Vermehrung wird das sich vorwiegend passiv verhaltende Periost vom 
Knochen abgedrängt und zur Adventitia, während die Gesamtheit der 
indifferenten Zellen als Cambium imponiert. Daß auch andere Zell- 
formen in stark zurücktretender Zahl im Periost (Lymphocyten und die 
mit Trypanblau beladenen Zellen) sich finden und zu Gefäßwandzellen 
in Beziehung zu bringen sind, konnte oben ermittelt werden. Die von 
Krafft beobachteten Kernteilungsfiguren rühren vorwiegend von diesen 
indifferenten Zellen. Bei dem heutigen Stand unserer Kenntnisse über 
diese Vorgänge ist es durchaus unwahrscheinlich, daß, wie Krafft glaubte 
annehmen zu müssen, ausdifferenzierte, zudem funktionell verbrauchte 
Zellen, wie sie im bindegewebsähnlichen ruhenden Periost anzutreffen 
sind, befähigt sein sollten, in wenigen Stunden eine solche hochgradige 
gewebsneubildende Reaktion im Periost’ zu gewährleisten. Nur funk- 
tionell unverbrauchte, indifferente, mit den sprossenden Capillaren in 
Verbindung stehenden Zellen dürften zu einer derartigen schnell zu 
vollbringenden Leistung für befähigt erachtet werden. Daß neben 
Osteoblasten auch knorpelbildende Zellen im Periost in Erscheinung 
treten können, wird damit verständlich. Doch ist die Entwicklungs- 
und Lebensfähigkeit dieser im Cambium entstehenden primären Osteo- 
blasten eine beschränkte, da der primitive, aus dem Cambium hervor- 
gehende periostale, vorwiegend osteoide Callus relativ frühzeitig durch 
solideres Knochengewebe ersetzt wird. Durch das Auftreten der primären 
Markräume wird aus dem ursprünglich massiven periostalen Callus ein 
spongiöser, der in relativ längerer Zeitdauer zum definitiven Callus um- 
geformt wird. Die Blutcapillaren haben auch hier den regsten Anteil, 
indem eine weitgehende Vermehrung an ihnen festzustellen ist. Über- 
gänge zwischen indifferenten Zellen, den Capillaren anliegend, und den 
sekundären Osteoblasten, die den provisorischen Callus am primären 
Markraum begrenzen, lassen sich vielerorts ermitteln, so daß die Ab- 
stammung der Osteoblasten und ihr dauernder Ersatz von den Capillaren 
keinem Zweifel unterliegen kann. Hervorgehoben muß werden, daß sich 
die sekundären Osteoblasten durch ihre Form zwar von den primären 
im Cambium entstehenden knochenbildenden Zellen unterscheiden, voll- 
kommen gleich jedoch den Osteoblasten (Knochenkörperchen) des voll 
entwickelten Knochengewebes sind. Eine Erklärung dieser Tatsache 
wird bei Beachtung der Bedingungen, unter denen primäre und sekundäre 
Osteoblasten ihre Entstehung nehmen, gegeben. Während die primären 
Osteoblasten als indifferente Zellen auf einer Matrix, dem Periost, in 
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offensichtlich gesteigerter Zellbildung zu einem gleichsam geschlossenen 
Zellverbande wuchern, der funktionell als Stütze des lädierten Knochen- 
gewebes beschleunigt zustande kommen muß, sind die sekundären 
Östeoblasten in den primären Markräumen in einem bindegewebigen 
Gerüst (Reticulum) zerstreut ohne sichtbaren Zusammenhang, um erst 
an dem sich bildenden Knochengewebe des Callus in dichterer Lagerung 
aufzutreten. Abgesehen davon, daß die primären Östeoblasten eine 
relativ beschränkte Lebensdauer haben, sind prinzipielle Unterschiede 
in beiden Formen der Östeoblasten nicht zu erblicken. Denn an den 
primären Markräumen geringen Umfanges bzw. an den eben in Bildung 
begriffenen Räumen, bei denen die Capillaren mit indifferenten Zellen 
den Callusmassen ohne wesentliches Reticulum aufsitzen, sind ähnliche 
Bilder wie im Cambium zu erhalten. Genese (Derivate des perivas- 
culären Keimgewebes) und Funktion (spezifisch knochenbildende 
Zellen) weisen eindeutig auf die Wesensgleichheit hin. Je nach der 
Beanspruchung durch den Organismus reagiert das perivasculäre Keim- 
gewebe ähnlich wie jedes andere Gewebe mit Zellbildung größeren oder 
geringeren Umfanges. Wenn nach klinischer Beobachtung die Heilung 
der Fraktur mit größerem Hämatom relativ schnell verläuft, so ist dies 
mit der Annahme eines stärkeren Reizes auf das Gefäßsystem und damit 
auf das perivasculäre Keimgewebe zu erklären. Daß funktionelle Ge- 
sichtspunkte hierbei eine Rolle spielen müssen, ergibt sich aus den 
Mitteilungen von Oeller. Oeller vermochte am immunisierten Tier durch 
eine intravenöse Reinjektion eine rasch erfolgende Phagocytose der 
Capillarendothelien besonders in der Lunge hervorzurufen, so daß die 
Annahme einer Beziehung zwischen Infektionen und dem perivasculären 
Keimgewebe berechtigt erscheint. 

Das Endost, dem Martin bei der Callusentwicklung die Hauptrolle 
glaubte zuweisen zu müssen, besteht bei der weißen Ratte aus einem 
dünnen, den Knochen gegen den Markraum abgrenzenden Häutchen von 
wesentlich schwächerer Ausbildung als dem Periost. Bei der Regeneration 
des Knochens nach Fraktur sind an ihm prinzipiell dieselben Vorgänge 
wie am Periost, nur in wesentlich geringerem Umfange, nachzuweisen. 
Seine Veränderung läßt sich besonders in folgendem Befunde erörtern. 

Ratte 1. Radius: Das Knochenmark mit zahlreichen prall gefüllten 
Capillaren. Ungefähr in der Mitte des Markes eine längs getroffene 
Capillare bis an den Knochen heranreichend. An Stelle eines Endostes 
eine breite Schicht länglich schmaler Zellkerne, die sich zur Capillare 
hin ausbreiten und von derem Endothel nicht zu unterscheiden sind. 
Ulna: Das Endost an einer Stelle ein 40 u breites Band von großen 
polymorphen Zellkernen, an seinem Rande eine quer getroffene, prall 
gefüllte Capillare, der die Zellkerne des Endostes anliegen. Das Knochen- 
mark reich an Capillaren, deren Endothelien geschwollen sind. 
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Stellt in diesem Zustand das Periost ein breites die Knochenober- 
fläche in großer Ausdehnung umspannendes Band dar, so ist die Ver- 
breitung des Endostes auf geringen Umfang beschränkt. Indifferente 
Zellen, von den Capillaren abstammend, liefern auch hier durch Wuche- 
rung ein verbreitertes Endost, dessen Zellelemente als Osteoblasten 
anzusprechen sind. Daß das Endost in irgendeiner Form prävalieren 
sollte, war nicht zu erkennen. Die Vorstellung, daß der Callus vor- 
wiegend das Produkt des Endostes sei, kann nicht verallgemeinert 
werden. Periost und Endost, beides Derivate des Mesenchyms, werden 
in gleicher Weise bei der Fraktur gewissen Reizen ausgesetzt, die jedoch 
verschieden starke Reaktionen auszulösen vermögen. Das Periost, der 
blutgefäßreichere Teil, dem durch seine Lage an der Außenseite als 
blutzuführende Partie des Knochens die intensivere Gefäßsprossung 
zukommt, ist, nach dem morphologischen Bilde zu urteilen, in der Lage, 
dank ausgiebiger Gefäßversorgung in kurzer Zeit ein perivasculäres 
Keimgewebe größeren Umfanges zustande zu bringen. Ihm scheint 
nach vorliegender Beobachtung bei der Regeneration des Knochens 
nach Fraktur die wichtigere Rolle zuzukommen. 

Die Annahme, daß parostaler Callus, Myositis ossificans und hetero- 
tope Knochenbildung das Produkt unverbraucht liegengebliebener 
embryonaler Mesenchymzellen sei, ist durchaus beachtenswert, wird 
jedoch in der größeren Zahl der Fälle auf die Fähigkeit des Organismus 
ausgedehnt werden müssen, von einem perivasculären stets neu im 
Anschluß an Capillaren sich bildenden Keimgewebe aus nach Bedarf 
die Knochenneubildung zu ermöglichen. Es ist einleuchtend, daß die- 
selbe Schädigung, die am Periost zur Wucherung des Keimgewebes 
Veranlassung gibt, im Binde- und Muskelgewebe der unmittelbaren 
Umgebung der Fraktur die nämlichen Vorgänge wird auslösen können. 
Soll aber eine zielstrebige Entwicklung eintreten, so muß Voraus- 
setzung sein, daß die wuchernden indifferenten Zellen des perivasculären 
Keimgewebes am geeigneten Ort in größerem Zusammenhang zu einem 
Zellverband sich zusammenschließen können wie am Periost. Welche 
Verhältnisse im Bindegewebe bzw. Muskulatur eine derartige Ent- 
wicklung des perivasculären Keimgewebes sicherstellen können, ist 
bis jetzt nur mit theoretischen Vorstellungen zu beantworten. Eine 
gewisse Bedeutung mag, wie oben betont, der Intensität der Ent- 
wicklung des Granulationsgewebes zukommen, das bei bestimmter 
Ausdehnung andere Zellformen zu überwuchern imstande sein wird. 
Der Umfang des Granulationsgewebes ist aber abhängig vom Grade der 
Zerstörung in der Umgebung der Fraktur. Weiter mögen endogene 
Faktoren des Organismus, die im einen Falle eine dominierende Bildung 
des perivasculären Keimgewebes zu Osteoblasten, das andere Mal mehr 
eine Entwicklung der indifferenten Zellen zu entzündlichen Zellformen 
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veranlassen, von ausschlaggebender Bedeutung sein. So konnte Bauer 
die Osteogenesis imperfecta auf eine Störung in der Bildung der Grund- 
substanz aller mesenchymalen Abkömmlinge, insbesondere auf eine 
mangelhafte Leistungsfähigkeit der Osteoblasten zurückführen und ein 
Vitium primae formationis am embryonalen Mesenchym dafür ver- 
antwortlich machen. Manche schlecht heilende Frakturen, für deren 
mangelhafte Konsolidation die klinische Beobachtung keine hinreichende 
Erklärung bietet, müßten mit einer unzureichenden Wucherung des 
perivasculären Keimgewebes in Beziehung gebracht werden. Wie dieses 
bei Infektionskrankheiten, insbesondere bei Immunitätsvorgängen, von 
wesentlichster Bedeutung ist, muß man ihm auch bei der Regeneration 
des Knochens (Callusbildung) eine wichtige Rolle zusprechen. Es ist 
bekannt, daß das Mesenchym mit zunehmendem Alter bestimmten 
Wandlungen unterworfen ist. Da das Mesenchym des jugendlichen 
Organismus unverbraucht und leistungsfähig ist, pflegen die Frakturen 
des jugendlichen Alters schnell und nahezu ideal zu heilen im Gegensatz 
zu den mit ungenügender Callusbildung behafteten Knochenbrüchen 
des hohen Alters, dessen perivasculäres Keimgewebe an Wachstums- 
energie wesentlich eingebüßt hat. Ähnliche Gesichtspunkte zu betonen 
zur Erklärung der Tatsache, daß etwaige Knochenresektionen im hohen 
Alter ohne Konsolidation bleiben, dürfte am Platze sein. Am jugend- 
lichen Individuum dagegen kann ohne Schaden eine ausgedehnte Ent- 
fernung von Knochen bei Schonung des Periostes vorgenommen werden, 
wie radikalere Behandlungsmethoden rachitischer Deformitäten am 
Unterschenkel zur Genüge beweisen dürften. 
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Elephantiasis der männlichen äußeren Geschlechisteile. 


Dr. med. P. Gohrbandt, 
Assistent der Klinik. 


Mit 3 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 29. Dezember 1925.) 


Die Beobachtung eines Falles von Elephantiasis des Penis und 
Scrotums, der vor allem in pathologisch-histologischer Beziehung Be- 
sonderheiten bietet, veranlaßt mich, ihn der Öffentlichkeit mitzuteilen. 
Dabei möchte ich vorausschicken, daß der Kranke bereits im April 
d. J. kurz klinisch in der Urologischen Geellschaft demonstriert wurde, 
ohne daß es möglich gewesen wäre, schon damals ein endgültiges Urteil 
über die eigenartigen Veränderungen abzugeben. Erst die histologische 
Untersuchung des Operationsmaterials, das uns nach erneuter Auf- 
nahme des Patienten zur Verfügung stand, ließ uns klarer sehen, indem 
sie uns einen Befund lieferte, wie er meines Wissens niemals in der 
Literatur beschrieben und auch von ausgezeichneten Kennern der 
Hautpathologie nicht beobachtet ist. Um ein möglichst vollständiges 
Bild über den ganzen Krankheitsverlauf zu geben, lasse ich kurz das 
Wesentlichste aus der Krankengeschichte folgen: 

Familienanamnese: Vater lebt und ist gesund. Mutter mit 60 Jahren plötz- 
lich an Herzleiden verstorben. Im ganzen 7 Geschwister, von denen die älteste 
Schwester herzleidend ist. 

Eigene Anamnese: Seit der Geburt Phimose. Mit 19 Jahren angeblich Lungen- 
spitzenkatarrh. Sehr empfänglich für Erkältung. Nach Anstrengungen (schnellem 
Gehen, Radfahren) leicht ermüdet. Sonst aber stets gesund gewesen, auch während 
des Feldzuges, den er als Infanterist in Frankreich und Rußland (Baronowitschi 
und Goroditschi) mitmachte. Nie geschlechtskrank. 

Jetzige Erkrankung: März/April 1923 bemerkte Patient eine Schwellung des 
Penis, die ohne äußere Ursache, ohne Beschwerden und ohne Rötung des Gliedes 
bei regelrechter Körpertemperatur auftrat und auf geeignete Behandlung mit 
Ruhe und Umschlägen zunächst zurückging, aber immer wieder auftrat, sich 
weiter ausdehnte und schließlich auch das ganze Scrotum in derselben Weise 
befiel. Dabei war das Allgemeinbefinden in keiner Weise beeinträchtigt, die 
Libido vollkommen erhalten und auch die Potentia coeundi, wenn auch erschwert, 
so doch vorhanden und von Erfolg begleitet. Als im Jahre 1924 die Schwellung 
immer mehr zunahm und schließlich unförmliche Verhältnisse bot — sie blieb 
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aber stets auf die äußeren Geschlechtsteile lokalisiert — begab sich der Patient 
in ärztliche Behandlung, die zunächst in konservativen Maßnahmen und schließ- 
lich in einer Spritzkur in das Gesäß bestand. Eine wesentliche Besserung konnte 
aber auch dadurch nicht erzielt werden, vielmehr schritt der Prozeß bei Vernach- 
lässigung der konservativen Behandlung vorwärts, so daß der Patient schließlich 
im April 1925 die chirurgische Klinik der Charité aufsuchte. 

Befund am 30. III. 1925: 39jähriger Mann von blühendem Aussehen, in gutem 
Ernährungszustand und mit kräftigem Knochenbau. Temperatur normal. 

Rachen: o. B. 

Thorax: Gut gewölbt, symmetrisch. 

Herz: Rechte Grenze am rechten Sternalrand, nach links nicht verbreitert. 
Herzspitzenstoß im 5. Intercostalraum in der M.Cl.L. Töne rein, 2. Aortenton 
leicht betont. 

Lungen: Voller Lungenschall, 1 
vesiculäres Atmen. 

Abdomen: Weich. Keine Re- 
sistenz. Keine Druckempfindlich- 
keit. 

Leber: Überragt in der Mam- 
millarlinie um 1—2 Querfinger breit 
den unteren Rippenbogenrand. 

Milz: Nicht vergrößert. 

Extremitäten: o. B. 

Äußere Geschlechtsorgane: Pe- 
nis gleichmäßig geschwollen und 
vergrößert mit gespannter, ver- 
dickter und eigenartig glänzender 
Haut. Vorhaut nicht zurückstreif- 
bar (Phimose). Glans penis infolge 
der starken Schwellung und Ver- 
dickung des Hautüberzuges nur Abb: 1: 
schwer zu tasten. Bei der Urin- 
entleerung tropft der Harn aus einem von verdickten Hautwülsten gebildeten 
Kanal, Urethralmündung selbst nicht auffindbar. 

Scrotum doppelmännerfaustgroß; Haut stark gespannt, verdickt, stellenweise 
warzig, fühlt sich eigenartig derb und teigig an, ohne daß beim Druck eine Delle 
zurückbleibt. Sie ist nicht mit Schuppen oder Krusten bedeckt und zeigt auch 
keine ulcerösen Partien. Dagegen kann man in der Subcutis deutlich umschriebene 
harte knotige Gebilde von Kirschgröße tasten, die gegen die Unterlage schlecht 
verschieblich sind. (Befund der äußeren Geschlechtsorgane s. Abb. 1.) 

Die Hoden bzw. Nebenhoden weisen keinen krankhaften Befund auf. 

Inguinale Lymphknoten sind nicht vergrößert, nach Angabe des Patienten 
auch nie geschwollen oder schmerzhaft gewesen. 

Nervenstatus o. B. 

Röntgendurchleuchtung: Leicht mitral konfiguriertes, nicht vergrößertes 
Herz. Aorta im schrägen Durchmesser nicht verbreitert. Leichte Stauungslungen. 
Verschärfte Hiluszeichen. Lungenfelder sonst vollkommen frei. Zwerchfell geht 
gut mit der Atmung mit. Lungenspitzen hellen sich gut auf. 

Blutuntersuchung: Wa. und Sa.G. —. 

Blutstatus: Normal, keine Eosinophilie. 


Die Diagnose, die wir auf Grund dieses Befundes erhoben, lautete: 
Elephantiasis des Penis und Scrotums unbekannter Ätiologie, wahr- 
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scheinlich als Endprodukt einer chronisch latenten Entzündung im 
Anschluß an die bestehende Phimose. 

Die Elephantiasis der äußeren männlichen Geschlechtsorgane, bei 
der es unter Zirkulationsstörungen zur Anschwellung und schließlich 
zur Gewebszunahme kommt, ist ja auch bei uns nicht allzu selten. 
Freilich sieht man diese isolierte Lokalisation wohl häufiger bei der in 
den Tropen endemischen Elephantiasis, die durch die in den Lymph- 
gefäßen schmarotzende Filaria sanguinis bedingt wird und Lymph- 
stauung, chronische Entzündung der Haut und Lymphknotenschwellung 
hervorruft. Doch sind auch in Deutschland und den übrigen euro- 
päischen Ländern — gewöhnlich marschiert hier die Elephantiasis der 
Extremitäten an der Spitze — einzelne Fälle von Elephantiasis des 
Scrotums bzw. des Scrotums und Penis beschrieben worden, die der 
Arzt, besonders der Chirurg und Dermatologe, kennen muß, wenn es 
auch häufig nicht leicht ist, die ätiologischen Faktoren zu klären. Streng 
genommen muß man bei der Elephantiasis im allgemeinen, abgesehen 
von der angeborenen, bei der es sich ja doch mehr um geschwulstartige 
Verdickungen der Haut (Fibrom, Neurofibrom) handelt, und der 
Elephantiasis filariosa, bei der nicht endemischen, der Elephantiasis 
nostras, 2 Formen unterscheiden, nämlich 1. diejenige, die lediglich auf 
eine mechanische Behinderung im Säfteabfluß ohne entzündliche Ein- 
wirkung zurückzuführen ist, sodann die 2. Form, die über die Entzündung 
zur Stauung führt und das Endprodukt der chronischen Entzündung 
darstellt. Bei der ersteren nicht entzündlichen Form, der eine geringere 
Bedeutung beizumessen ist, sind es vorwiegend Narben in höher ge- 
legenen Regionen, Neubildungen, Totalexstirpationen ganzer Lymph- 
knotenbezirke, Thrombosen usw., die zu chronischen Zirkulations- 
störungen und schließlicher Elephantiasisbildung führen, bei der anderen 
stehen chronische und rezidivierende Hautentzündungen von erysipela- 
tösem, Iymphangitischem und ekzematösem Charakter im Vordergrund. 
Auch die Tuberkulose und vor allem die Syphilis spielen bei der Ätiologie 
der Elephantiasis eine nicht unwesentliche Rolle, wobei es nicht immer 
ohne weiteres zu entscheiden ist, ob der spezifische Prozeß als solcher 
oder eine sich an tuberkulöse oder syphilitische Veränderungen an- 
schließende Entzündung das ursächliche Moment ist. Demnach müssen 
wir also uns bei jeder Elephantiasis vor Augen halten, daß sie uns kein 
einheitliches Krankheitsbild, sondern den Ausgang verschiedenartiger 
Prozesse zeigt, die zu einer dauernden Behinderung im Säfteabfluß, 
zu Gewebs- und Volumenzunahme führt. Dabei spreche ich absichtlich 
ganz allgemein vom Säfteabfluß, weil bisher eine Einigung darüber 
nicht erzielt ist, ob sich die ersten Krankheitsvorgänge in den Lymph- 
gefäßen oder den Blutadern abspielen. Vertritt heute auch wohl die 
Mehrzahl der Autoren den ersteren Standpunkt, so gibt es doch auf der 
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anderen Seite namhafte Forscher, welche die Krankheitsursache auf 
Veränderungen an und in den Venen zurückführen. 

Bei dem von uns beobachteten Fall bot sich nun — abgesehen von 
der Phimose — kein sicherer klinischer Anhaltspunkt für irgendeine 
Ätiologie. Für ein mechanisches Hindernis sprach nichts, eine Gonorrhöe, 
Erysipel oder sonstige entzündliche Erkrankung hat der Patient nie 
durchgemacht; desgleichen erscheint mir eine luetische Infektion aus- 
geschlossen, da nicht nur sämtliche diesbezüglichen Untersuchungen 
völlig negativ ausfielen, sondern auch eine Jodkalibehandlung nicht. 
den geringsten therapeutischen Erfolg zeitigte. So mußten wir nun 
ohne ätiologische Anhaltspunkte an die Behandlung herangehen, die 
zunächst auch nur in konservativen Maßnahmen bestand und lediglich zu 
geringer vorübergehender Abschwellung führte. Wesentliche Besserung 
bzw. Heilung konnte man sich auch bei der Dauer der ganzen Erkran- 
kung und den vorhandenen anatomischen Veränderungen lediglich durch 
einen operativen Eingriff versprechen, der am 18. IV. 1925 vorgenommen 
wurde und nun einen außerordentlich interessanten Befund ergab. 

Operation in Äthernarkose. 

l. Circumeision der Phimose. 

2. Hautschnitt in der Raphe. Freilegen des subcutanen Gewebes, das außer- 
ordentlich verdickt und sehr saftreich erscheint. Beim Vordringen gegen die tiefe 
Fascie stößt man im subcutanen Gewebe auf etwa kirschgroße derbe Knoten von 
ausgesprochener gelber Farbe, die exstirpiert werden (vgl. auch Tastbefund!). 
Fensterung der tiefen Fascie. Excision eines Teiles der Subcutis und Scrotalhaut. 
Wundnaht, Verband. 


Makroskopisch hätte ich die beschriebenen knotenartigen Gebilde 
von ausgesprochen käsiger Farbe mit Sicherheit für Tuberkulose oder 
Syphilis gehalten, wenn mich nicht bei der Größe der betreffenden 
Herde ihre harte Konsistenz zur Vorsicht gemahnt hätte. Konglomerat- 
tuberkel und Gummen von der beschriebenen Größe hätten nämlich 
unbedingt ausgedehnte Nekrosen und dementsprechend weichere Be. 
schaffenheit gezeigt; davon konnte aber keine Rede sein, im Gegen- 
teil, die Gebilde waren trotz der beträchtlichen Lipoidablagerung (gelbe 
Farbe) derb und zeigten keine Anhaltspunkte für eine stattgefundene 
Einschmelzung. 

Zur Klärung der Verhältnisse untersuchte ich nun Scrotalhaut wie 
die erwähnten knotenartigen Gebilde mikroskopisch an Gefrier- und 
Paraffinschnitten, an denen ich alle erforderlichen Färbungen bzw. 
Reaktionen vornahm, und konnte folgenden Befund erheben: 


l. Scrotalhaut: 

Die Epidermis zeigt eine starke Neigung zu Verhornung, indem sich nicht nur 
zahlreiche Hornlamellen abschilfern, sondern auch umschriebene warzenartige 
epitheliale Wucherungen der Verhornung anheimfallen. Auf der Epidermis- 
oberfläche liegt vorwiegend zwischen den buckelartigen Erhebungen eine voll- 
kommen homogene Masse, die eine Affinität zu den Fettfarbstoffen aufweist und 
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sich nach van Gieson gelblich färbt. Die Papillen sind nur stellenweise und auch 
dort nicht bedeutend vergrößert. 

Die Cutis besteht aus außerordentlich derben, hyalinen Bindegewebsfasern, 
die stark gequollen und ebenso wie das Netz der elastischen Fasern durch reich- 
liches Ödem auseinandergetrieben sind; auch die Bindegewebszellen selbst sind 
stark gequollen. Im Bereich der Cutis finden sich neben diffuser Zellinfiltration 
und geringen perivasculären Zellansammlungen große, ziemlich umschriebene, 
nicht an Gefäße gebundene Rundzellenansammlungen, die sich vorwiegend aus 
Lymphocyten sowie sehr zahlreichen Plasmazellen und, wie die Oxydasereaktion 
ergibt, nur zum geringeren aus Leukocyten zusammensetzen. 

Auch das subcutane Gewebe weist vorwiegend sehr derbe hyaline Binde- 
gewebefasern auf, die durch ein sehr starkes Ödem auseinandergedrängt sind; 
zahlreiche Bindegewebszellen zeigen hier ausgesprochene Sternformen und sind 
mit langen Ausläufern versehen. Zwischen diesem massigen Bindegewebe liegen 
nur spärliche elastische Fasern, Fett ist auch in den tieferen Partien nicht vor- 
handen, dagegen findet man zahlreiche glatte Muskelfasern, die ebenfalls stark 
ödematös sind. Die in der Cutis erwähnten Rundzellen finden sich auch in dem- 
selben Reichtum, in dem subcutanen Gewebe, nur sind sie hier, abgesehen von 
einer geringen diffusen Infiltration des ganzen Gewebes, vorwiegend an die Lymph- 
gefäße gebunden, welche die Arterien und Nerven begleiten. Dabei füllen sie 
die Lichtung der stark erweiterten Lymphbahnen so vollkommen aus, daß ein 
Transport der Lymphe unmöglich erscheint. Auch unter diesen Zellen, die übrigens 
häufig ebenso wie die Bindegewebszellen mit feinen Lipoiden beladen sind, über- 
wiegen bei weitem die Lymphocyten- und Plasmazellen. 

Die Wandungen sämtlicher Gefäße in allen Schichten sind stark durchfeuchtet. 
Mittelgroße und größere Arterien zeigen eine deutliche Sklerose; Veränderungen 
an den Venen sind nicht festzustellen. Die Lymphgefäße sind außerordentlich 
stark erweitert und mit den erwähnten runden Granulationszellen vollkommen 
verstopft. (Abb. 2.) 

2. Kirschgroßes knotenartiges Gebilde. 

Umgeben vom subcutanen Gewebe, das die oben beschriebenen Befunde in 
ausgesprochenster Weise zeigt, erweist sich das erwähnte kirschgroße knotenartige 
Gebilde als einwandfreies gefäßreiches Granulom, das sich aus Lymphocyten, 
Plasmazellen und Histioblasten zusammensetzt. Keine Riesenzellen, vereinzelte 
Leukocyten. Von den Granulationszellen sind es besonders die Histoblasten, die 
dem Gebilde dadurch ein besonderes Giepräge verleihen, daß sie sehr reichlich 
derbes Bindegewebe bilden. Nekrosen sind im Bereich dieses Herdes nicht fest- 
zustellen, dagegen sind die elastischen Fasern, Nerven und glatten Muskelfasern 
vollkommen bis auf einige kleine Reste in der Peripherie zugrunde gegangen. Die 
makroskopische gelbliche Farbe ist durch reichliche fein- bis großtropfige Lipoid- 
ablagerung zu erklären, die sowohl in rundlichen wie spindeligen Zellen statt- 
gefunden hat. Zahlreiche ältere und frischere Blutungen besonders in den Rand- 
bezirken beschließen den Befund. (Abb. 3.) 


Fasse ich das Ergebnis meiner histologischen Untersuchung in eine 
kurze Diagnose zusammen, so lautet sie: Granulom und chronische 
herdförmige Entzündung, die sich fast ausschließlich an den die Gefäße 
und Nerven begleitenden Lymphgefäßen abspielt. Dabei ist das mikro- 
skopische Bild hinsichtlich der Art des Granuloms kein eindeutiges, 
und auch bakteriologische Untersuchungen haben hinsichtlich der Er- 
reger kein Resultat ergeben. Ist demnach auch die Krankheitsursache 
letzten Endes nicht vollkommen geklärt, so wissen wir doch, welche 
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Abb.2. Hypertrophie und starkes Ödem der Cutis und des subcutanen Gewebes. 
x = Perivasculäre, stark erweiterte, mit runden Granulationszellen vollgestopfte Lymphgefäße. 





Abb. 83. Granulomknoten. 
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Faktoren zu der dauernden Behinderung im Lymphabfluß geführt 
haben, und können hinsichtlich der Prognose klar sehen. Denn daß 
bei Berücksichtigung dieser histologischen Bilder, die uns die Einlagerung 
großer Granulomknoten in die tiefe Subcutis und die vollständige Ver- 
stopfung der Lymphgefäße zeigen, durch den erwähnten operativen 
Eingriff zu erwarten stand, war ausgeschlossen. Wohl konnte man, wie 
auch eine im Juli d. J. stattgehabte Nachuntersuchung bestätigte, mit 
einer nicht unwesentlichen Besserung, nie aber mit einem restlosen Erfolg 
rechnen. Um das zu erreichen, hätte man radikaler vorgehen müssen. 

Ich komme damit kurz auf die Therapie zu sprechen und möchte 
an die Spitze meiner diesbezüglichen Ausführungen den Grundsatz 
stellen, daß man sich bei der zu wählenden Behandlung unter Be- 
rücksichtigung der Ätiologie unbedingt nach dem Grad der elephan- 
tiastischen Veränderungen richten muß. Mag man in frischeren Fällen 
auch mit den verschiedensten konservativen Maßnahmen auskommen, 
nach Eintritt von Gewebsveränderungen wird lediglich noch der opera- 
tive und dann der möglichst radikale Eingriff Erfolg versprechen. 
Denn auch durch weniger eingreifende Operationen wie Transplantation 
von Venen, Excision der tiefen Fascie mit oder ohne gleichzeitiger 
Umstülpung der Tunica vaginalis propria u. a. m. ist wohl meistens nur 
eine Besserung, aber keine Heilung zu erreichen. Vollständige Excision 
des kranken Gewebes mit anschließender plastischen Deckung des 
Gewebes, wie es vor allem von unseren Schiffs- und Tropenärzten be- 
schrieben ist, soll dagegen ausgezeichneten Erfolg zeitigen. 
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b) Blutungen (S. 82). 

c) Perirenales Hämatom (S. 84). 

Folgeerscheinungen (S. 87—92). 

a) Im Parenchym (S. 87). 

b) In der Kapsel (S. 92). 

Beeinflussung des Grades der Kreislaufstörungen (S. 92—94). 
a) Abklemmungsdauer (S. 92). 

b) Veränderungen am Gefäßstiel (S. 93). 


. Intravitale Färbung (S. 94). 
‚ Einfluß der Hydronephrose auf die Kreislaufsstörungen (S. 97). 
. Verhalten der nicht vorbehandelten Niere (S. 100). 


!) Habilitationschrift. 


4* 


52 A. Hübner: 


IV. Schlußfolgerungen (S. 100—106). 
l. Deutung der Veränderungen (S. 100). 
2. Beziehung des histologischen Nachweises zu funktioneller Nierenschädigung 
(S. 104). 
3. Übertragung auf die menschliche Pathologie (S. 106). 
V. Zusammenfassung (S. 107). 


Die nachfolgenden Untersuchungen sind hervorgegangen aus früheren 
Versuchen, die darauf hinzielten, für die durch die temporäre Abklem- 
mung des Nierenstiels hervorgerufenen Veränderungen vergleichbare 
Befunde zu schaffen!). Diese für die Beurteilung der Nephrotomie wich- 
tige Frage der Kreislaufstörungen und ihrer Folgezustände hat bisher 
keine genügende Beachtung gefunden, während über die Wirkung der 
sog. Sectio renis unsere Kenntnisse durch die Untersuchungen von 
Barth, Langemak, Hermann, Wildbolz u. a. wesentlich erweitert worden 
sind. 

Untersuchungen über die Unterbrechung der arteriellen und venösen 
Blutleitung sind an der Niere von pathologisch-anatomischer Seite von 
jeher ausgeführt worden. Diese Beobachtungen beziehen sich jedoch 
etets auf die gröberen Veränderungen, die sich nach längerer Dauer der 
Kreislaufstörungen einstellen. Daher wurden von Blessig, Litten. Buch- 
wald, v. Wieszeniewski, Suzuki, Pawlicki, Brodersen u. a. Versuchsreihen 
in der Weise aufgestellt, daß eine Unterbindung der Arterie oder Vene 
bzw. beider Gefäße zugleich auf eine Zeit von mindestens 2 Stunden aus- 
gedehnt wurde. 

Eine kritische Würdigung der bestehenden Anschauungen haben wir 
früher gegeben. Andere Untersuchungen mit kürzerer Unterbindungs- 
dauer sind auf andere Ziele eingestellt, wie z. B. die Frage der artefi- 
ziellen Albuminurie (Seelig). l 

Aus den sehr verschiedenartigen Untersuchungsergebnissen lassen 
sich nun keineswegs objektive Grundlagen ableiten zur Beurteilung der 
Einwirkung einer kurzdauernden Aufhebung der Blutzufuhr auf das 
Nierenparenchym. Versuchswerte, die der Nephrotomie möglichst nahe- 
kommen, können nur durch eine Stielabklemmung von kürzerer Dauer 
geschaffen werden. 


Methodik. 


Um zu einer brauchbaren Versuchsanordnung zu gelangen, erscheint 
zunächst die Auswahl der Tierart von Bedeutung. Die Verschiedenheit 
im Bau der Nieren ist, wie Peter hervorhebt, Ursache manches wissen- 
schaftlichen Streites gewesen. Ebenso zeigt sich bei verschiedenen 
Tierarten eine abweichende Empfindlichkeit des Nierengewebes gegen- 





i) Arch. f. klin. Chir. 132, H. 4, S. 665ff. 
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über äußeren Schädlichkeiten. Bei der Fülle des Stoffes erschien uns 
jedoch die Beschränkung auf Kaninchen und Katze angängig, zumal 
wir keine embryologischen Ziele verfolgen. Dabei wurde den Be- 
ziehungen des Alters und Ernährungszustandes besonders Rechnung 
getragen, um individuelle Schwankungen auszuschalten. Es wurden 
nur gesunde Tiere mit einem mittleren Gewicht von 2500 bis 4000 g 
verwendet. 

Zur Vermeidung von Wiederholungen seien einige wesentliche Punkte 
in der Beurteilung des histologischen Bildes hervorgehoben, die zu unseren 
später zu erörternden Versuchen in Beziehung stehen, und deren Kennt- 
nis zum Schutz gegen Versuchsfehler wichtig ist. Für die Betrachtung 
der Gefäßversorgung sowie der Gestalt und Lagerung der Harnkanäl- 
chen bietet die Kaninchenniere einfache und leicht verständliche Ver- 
hältnisse, worüber die anatomischen Untersuchungen von Peter Auf- 
schluß geben. Für Kreislaufstörungen spielt die gefäßbündelhaltige 
Grenzschicht eine wichtige Rolle, die auf dem Medianschnitt als roter 
Streifen zwischen der weißen eigentlichen Marksubstanz und der gelben 
Rindenschicht hervortritt. Ihre Ausdehnung wechselt je nach der Blut- 
füllung des Organs. 

Demgegenüber bietet die Katzenniere viele Abweichungen, und 
Schweigger-Seidel wies mit Recht darauf hin, daß das Studium der Nieren 
bei Katzen schwieriger sei als bei anderen Geschöpfen. Hier zeigt sich 
eine große Variabilität im Aussehen der einzelnen Abschnitte. Zum 
Unterschied von dem Kaninchen fällt besonders die größere Dicke der 
« Rindenschicht sowie ihr undurchsichtiges Aussehen auf der Schnitt- 
fläche auf. Letzteres ist bedingt durch den für die Katze physiologischen 
Fettgehalt der Tubuli contorti. Auffallend ist das häufige Vorkommen 
von Rundzellinfiltraten, das leicht zu irreführenden Schlüssen verleiten 
kann. Wir fanden diese in etwa der Hälfte der untersuchten Fälle, wäh- 
rend Treutlein und Lehmann ihr Vorkommen auf 85%, feststellten. Ob 
infektiöse Ursachen für ihre Entstehung in Frage kommen, mag dahin- 
gestellt sein. 

Eine weitere Eigentümlichkeit in der Rindensubstanz der Katzen- 
niere besteht in dem Auftreten von kleinen Hohlräumen, die auffallen- 
derweise in der einschlägigen tierpathologischen Literatur keine Be- 
achtung gefunden haben. Sie liegen in der Mehrzahl unmittelbar unter 
der Parenchymgrenze; je nach der Schnittrichtung erscheinen sie rund 
oder länglich. Ihre Größe entspricht etwa dem Durchmesser von 5 bis 10 
Harnkanälchen. Durch Injektionsversuche mit Berliner Blau konnten 
wir ‚feststellen, daß diese Hohlräume von der Hauptvene aus gefüllt 
werden. Ebenso sind im Rande elastische Fasern und Endothelzellen 
nachweisbar. Diese Beobachtung führt uns zu der Ansicht, daß es sich 
um Venenräume handelt, die nach ihrer Lokalisation den Vv. stellatae 
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angehören!). Ihre Bedeutung für unsere Untersuchungen wird später 
eingehend erörtert werden. 

Für die Versuchstechnik galt als leitender Gedanke, an einer möglichst 
großen Tierreihe natürliche Vergleichsbedingungen zu schaffen. Es wur- 
den 103 Tiere für die Untersuchung gewonnen; erkrankte und spontan 
gestorbene Tiere wurden naturgemäß ausgeschaltet. Der operative Ein- 
griff wurde wegen leichterer Zugänglichkeit stete an der linken Niere 
vorgenommen. In Ätbernarkose wird nach Freilegung durch Lumbal- 
schnitt und Auslösung des Organs aus der Fettkapsel die gleichzeitige 
Abklemmung von Arterie und Vene — unter sorgfältiger Schonung des 
Ureters — mittels einer Höpfnerschen Gefäßklemme vorgenommen. 
Nach Ablauf der beabsichtigten Klemmungsdauer wird die Niere ver- 
senkt und die Wunde schichtweise durch fortlaufende Nähte geschlossen. 
Zur Vermeidung von Fehlerquellen ist mit besonderer Sorgfalt darauf zu 
achten, daß die Klemme an dem Gefäßstiel oberhalb der Teilungsstelle 
angelegt wird; auf diese Weise wird verhindert, daß Äste der Nieren- 
arterie, die bekanntlich in der Art der Teilung große Abweichungen 
bietet, der Abklemmung entgehen. 

Als zulässige Zeit der Abklemmung wird 10 Minuten angenommen; 
daneben werden Vergleichswerte geschaffen durch Ausdehnung der Ab- 
klemmungsdauer auf 20 bzw. 30 Min. Die vorbehandelten Tiere einer 
Versuchsreihe wurden zu geeignet erscheinendem Zeitpunkt getötet, wie 
aus den nachfolgenden Übersichtstabellen ersichtlich ist. Die Heraus- 
nahme des Organs erfolgt am narkotisierten Tiere in der Weise, daß durch 
Anlegung einer Ligatur der augenblickliche Blutgehalt erhalten wird. . 
In jedem Falle wurde auch die nicht vorbehandelte Niere zur Kontrolle 
der Befunde der gleichen Untersuchung unterworfen, auch um festzu- 
stellen, ob eine Beeinflussung durch das Experiment stattfindet. 

Für die Vorbehandlung des gewonnenen Materials war der Gesichts- 
punkt maßgebend, die Nieren in einem der natürlichen Gewebsstruktur 
möglichst nahekommenden Zustand und unter gleichen Bedingungen 
zur mikroskopischen Untersuchung zu bringen. Von dem sofort nach Ent- 
nahme ohne Aufschneiden in 10 proz. Formollösung gehärteten Material 
wurden Paraffinschnitte, die ziemlich genau in die Mitte des Organs ge- 
legt wurden, mit Hämalaun, van Giesonscher Lösung und nach der 
Weigertschen Elastica-Methode gefärbt. Außerdem wurden Gefrier- 
schnitte außer mit Hämalaun mit Sudanlösung auf Fett gefärbt. Für 
Einzeluntersuchungen wurde noch die Bielschowskysche Silberfärbung 
angewendet. 

In einer besonderen Versuchsreihe wurde die intravitale Färbung 
nutzbar gemacht, um die Erkennung feinerer Zellschädigungen zu er- 


1) Es ist anzunehmen, daß Lieck bei der Erwähnung von Oberflächenvenen 
recht erheblichen Kalibers diese subkapsulären Venenräume meint. 
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möglichen. Dieses Verfahren ist bereits erfolgreich für Verwertung und 
Deutung experimenteller Nierenschädigungen benutzt worden (Groß, 
v. Wieszeniewski, Suzuki, v. Moellendorf u. a.). Als Färbemittel be- 
währte sich uns Trypanblau, ein saurer Tolidinfarbstoff, der durch 
intravenöse Injektion zugeführt wird. Die Fixierung und Vorbe- 
handlung des gewonnenen Materials erfolgte nach der Goldmann schen 
Vorschrift (vgl. Kuczinskt). Durch wiederholte Injektion und ent- 
sprechende Wartezeit läßt sich meist ohne Schwierigkeit intensive 
Färbung erzielen. 

Im Verlauf der Untersuchungen ergab sich die Notwendigkeit, die 
experimentell hervorgerufenen Befunde in Beziehung zu setzen zu physi- 
kalischen Nierenschädigungen. Es wurden daher bei einer Reihe von 
Tieren mit verschieden langer Beobachtungsdauer durch Ureterunter- 
bindung künstliche Hydronephrose-Erscheinungen erzeugt. Dabei er- 
folgte die Ligatur des Ureters entweder gleichzeitig mit der Stielabklem- 
mung oder nach verschiedenen Intervallen. 

In Ergänzung der histologischen Befunde wurden weiterhin Prü- 
Jungen des funktionellen Zustandes der geschädigten Niere angestellt, 
worüber später im Zusammenhang berichtet wird. 

Es folgen zunächst übersichtliche Zusammenstellungen der einzelnen 
Versuchsreihen und die Versuchsprotokolle. 


Versuchsreihe I (Kaninchen). Versuchsreihe IIa (Katzen). 
Een 10 Min. Abklemmungszeit. 




















1a. | Versenn. | Deue der | Batman, 3 
NE, | MeT klemmung | Abkiemmung roa | vepe aerea ‚Eatoshmeneit, 
————_—————— er 
1| 32 | 30 Min. = 0 Tage a mn, l 
2ı 9 |10 „ | 1Tag 
3 | 130 | 10 „ | 2Tage 
4 131 I0 s r 
5 97 10 „ 4 „ 
6 106 10 „ I 
7 22 10 „ 6 „ 
8 | 129 |l0 „p |8, 
9 64 10 , 10 , 
10 33 10 „ l5 „ 
11 | 71u. 72 | 10 „ 22 „ 
12 70 10 , 25 
13 123 10 „ 1 Monat 
14 66 10 ,„ 1!/, Monate : 
15 4 10 „ j 35 87 1!/, Monate 
16 11 10 ,„ Pa ER 36 82 2 er 
17 | 34u49 | 10 „ 3: 5 37 56 2, yi 
18 47 10 , Ne 55 38 36 3 sš 
19 | 42 u. 65 | 10 „ 4 „ 39 18 4 5 
20 | 82 u. 37 | 10 „ 5 y» 40 12 5 es 
21 3 10 , 6 , 41 1 7 3 
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Versuchsreihe IIb (Katzen). Versuchsreihe IIc (Katzen). 
20 Min. Abklemmungszeit. 30 Min. Abklemmungszeit. 
Lid. Versuchs- | Eütnahmezeit Ltd. | Versuchs. | ‚Entnahmezeit 
atr a Abklemmung si tier Abklemmung 
42 127 1 Tag 57 124 1 Tag 
43 126 2 Tage 58 89 2 Tage 
44 63 3: 59 125 3 y 
45 105 4 „ 60 53 4 „ 
46 | 116 DE 00 61 | 43 u. 80 5 „ 
47 ' 101 6 „ 62 35 6 „ 
48 | 103 9 „ 63 84 T. a 
49 ' 55 10 ,, 64 83 10 , 
50 | 58 12: -5 65 62 BR p 
53: 109 15 „ 66 113 15° 
520 95 20, 67 n5 |2 „ 
53 | 8 ‚ 1 Monat 68 27 1 Monat 
54 8l 2 Monate 69 |! 57 2 Monate 
55 86 21, W| 28B l3, 
56 59 3 39 
Versuchsreihe III. Intravitale Färbung (Kaninchen). 
Lfd. | Versuchs- ae Speiche- Farbstoff- 
Nr. tier Abklemmung rungszeit menge 
l | | 
71| 76 4 Tage ‚, 4 Tage | 1l cem 
72 | T4 18 , l4 , 30 ,, 
73 73 20) y 12 s3 DI: s 
74 | 68 2 Monate | 30 ,„ 59 „ 
75 4] 28 y 8 „ 29 „ 
76l 32 2,21 „ id: u 1:90, 
7| 8 04 19 „| 20 „ 
78 ! 67 Ia 5 24 „, 55 „ 
79 50 4 = HR 3 Tl: 3% 
80 98 6 Tage Per 16 „ 
Versuchsreihe IV. Künstliche Hydronephrosen. 
BF Dauer der Dauer der | Entnahmezeit 
Lid. Nr. i Verauchstier Ab- Ureter- nach beendeter | Bemerkungen 
| | klemmung Ligatur Abklemmung 
| 
8 Katze 118 10 Min. , 5 Tage 5 Tage | 
82 Katze 79 0, |122, 6 „ | 
83 Katze 92 10 ,, 12 ,, 12.5 | 
34 Katze 93 10 ,, | T3- 2% 13 , 
85 Kaninchen 69 „120.190, | 
86 Katze 110 10 , 8.54 | 8 „ 
87 Katze 117 20, 15 , 15 ,, 
88 Kaninchen 9 10 „ 12 „ Poa Vitalfärbung 
89 Kaninchen 122 i 10 ,, 8 „ 2 Monate | Vitalfärbung 
90 Kaninchen 00 , 10 ,, l Monat 1 Monat 
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Versuchsprotokolle. 
Versuchsreihe I (Kaninchen). 


Versuch 1 (Nr. 32). 30 Min. Abklemmung. Entnahme nach beendeter Ab- 
klemmung. 

Makroskopisch: Anschwellung des Organs, das einen blauroten Farbton an- 
nimmt. 

Mikroskopisch: Frische Blutung in der oberflächlichsten Rindenschicht mit 
einem die Kapsel erreichenden Ausläufer. Frischer, Blutaustritt in die fibröse 
Kapsel. Starke allgemeine Hyperämie der Rinde. Erweiterung der Capillaren 
und kleinen Venen bis auf das 3—6fache eines Kanälchendurchmessers. Zellen 
scharf begrenzt, Kernfärbung überall deutlich. Keine Verfettung. 

Versuch 2 (Nr. 91). In sämtlichen folgenden Versuchen 10Min. Abklemmung. 
Entnahme nach 24 Stunden. 

Rechte Niere: 10,5g. Keine Veränderung. 

Linke Niere: 14,5g. Starke Hyperämie der Rinde und Intermediärzone. 

Versuch 3 (Nr. 130). Entnahme nach 2 Tagen. 

Rechte Niere: Mittelstarker Blutgehalt der Rinde und Intermediärzone. 
Keine Zellveränderungen. 

Linke Niere: Flächenförmiger subkapsulärer Bluterguß, der sich über ?/, 
der Schnittoberfläche erstreckt (dieser ist an seiner breitesten Stelle schon makro- 
skopisch sichtbar). In der Rinde mittelstarke Hyperämie, sowohl die Capillaren 
wie die größeren Gefäße betreffend. Intermediärzone hyperämisch. 

An einem Teil der Rinde schmale Randnekrose, höchstens die oberflächlichen 
4—5 Kanälchengruppen umfassend, mit stark hyperämischer Randzone. In der 
Umgebung des Herdes sind die Glomeruli hyperämisch. In den benachbarten 
Gefäßen rote Blutkörperchen, keine Thromben. Marksubstanz unverändert. 


Epikrise. Bei geringgradiger allgemeiner Hyperämie besteht eine 
subkapsuläre Blutung sowie Zellschädigungen in einem kleinen um- 
schriebenen Bezirk der Randzone. 


Versuch 4 (Nr. 131). Entnahme nach 3 Tagen. 

Rechte Niere: Mittlerer Blutgehalt der Rinde und Intermediärzone. In der 
Marksubstanz geringer Blutgehalt. Keine Zellschädigungen. 

Linke Niere: Ausgedehnte subkapsuläre streifenförmige Blutungen. Hyper- 
ämie der Kapsel. Sehr starke Hyperämie der Rinde, noch stärkere der Intermediär- 
zone. Vielfach zackige und reiche Blutungen in der Rinde. Kanälchenepithelien 
zeigen überall gut färbbare Kerne. Henlesche Schleifen in Marksubstanz und 
Intermediärzone gruppenweise nekrotisch und schollig verkalkt. Die Verkalkung 
zeigt das typische grobschollige Bild und intensive Färbung mit Hämatoxylin. 
Keine Verfettung. 

Epikrise. Neben der Zunahme der Hyperämie ist besonders auffallend 
die Form der nekrotischen Veränderungen, die einzelne Kanälchen- 
gruppen betreffen; dagegen bestehen nirgends keilförmige Infarkte. 

Versuch 5 (Nr. 97). Entnahme nach 4 Tagen. 

Rechte Niere: Mäßiger Blutgehalt. Die geraden Harnkanälchen enthalten Fett 
in geringer Menge. 

Linke Niere: Mehrere flächenförmige, schmale Blutergüsse unter und in der 
Kapsel (etwa so breit wie das Lumen eines Harnkanälchens). Unter der Kapsel 
kleiner anämischer keil/örmiger Herd, unscharf begrenzt, mit nekrotischen Kanäl- 
chen. In diesen sind die Zellen zusammengeflossen und die Zellkerne unfärbbar; 
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teilweise besteht schollige Verkalkung. Der Herd liegt unter einem der subkapsu- 
lären Blutergüsse. Ein 2. mehr langgestreckter Herd von gleicher Beschaffenheit 
zeigt eine hyperämische Randzone. Die den Herden benachbarten Gefäße sind 
nicht thrombosiert. Die übrige Substanz ist mittelstark hyperämisch. Intermediär- 
zone schwach hyperämisch. Marksubstanz zeigt geringen Blutgehalt. 

Versuch 6 (Nr. 106). Entnahme nach 5 Tagen. 

Rechte Niere: Normale Verhältnisse. Mittlerer bis starker Blutgehalt. Keine 
Verfettung. 

Linke Niere: Hyperämie der Rinde, besonders der Glomeruli, auch Intermediär- 
zone sehr stark hyperämisch. Nirgends Blutungen. Keine Verfettung. 


Epikrise. Die Kreislaufstörungen sind im wesentlichen die gleichen 
wie bei den vorigen Versuchen. Bemerkenswert ist die starke Hyperämie 
der Glomeruli. 


Versuch 7 (Nr. 22). Entnahme nach 6 Tagen. 

Rechte Niere: Mäßiger Blutgehalt. Geringer Fettgehalt in der Rinde. 

Linke Niere: Starke Hyperämie und Blutungsherde besonders in der Inter- 
mediärzone, aber auch in den oberflächlichen Rindenschichten. Einige geschrumpfte 
Glomeruli. Schwache Verfettung der Tubuli contorti. 


Epikrise. Es ist anzunehmen, daß die Parenchymveränderungen 
mit dem durch den Versuch hervorgerufenen Prozeß nicht in Beziehung 
stehen.‘ Mehrere Kontrollschnitte ergaben mit van Gieson-Färbung 
keinerlei Anzeichen für Schrumpfniere. Neben der allgemeinen Hyper- 
ämie treten hier wieder Blutungsherde auf. 


Versuch 8 (Nr. 129). Entnahme nach 8 Tagen. 

Rechte Niere: Sehr geringer Blutgehalt. Kapsel dünn, nicht hyperämisch. 

Linke Niere: Kapsel dünn. Rinde stark hyperämisch, vorwiegend Erweiterung 
der größeren Venen. Intermediärzone stark hyperämisch. Keine Blutungen. Mark 
unverändert, keine Zellveränderungen. 


Versuch 9 (Nr. 64). Entnahme nach 10 Tagen. 

(Tötung wegen Ileuserscheinungen.) 

Rechte Niere: 7 g. Mittlerer Blutgehalt. Einzelne Kanälchengruppen cystisch 
erweitert. | 

Linke Niere: 8 g. Kapsel hyperämisch. Keine Blutungen. Starke Hyperämie 
in Rinde und Intermediärzone. Zellkerne überall gut erhalten. Nirgends Nekrosen. 
Erweiterung einzelner Kanälchengruppen (wie Kontrollorgan). 


Epikrise. Es besteht eine auffallend starke Hyperämie der Kon- 
trollniere, wahrscheinlich hervorgerufen durch die Darmerkrankung. 
Für die cystische Erweiterung einzelner Kanälchengruppen ist eine Ur- 
sache nicht erkennbar. 


Versuch 10 (Nr. 33). Entnahme nach 15 Tagen. 

Rechte Niere: Starke Füllung der Capillaren und kleinen Venen der Rinde. 

Linke Niere (erscheint doppelt so groß als das Kontrollorgan): Frische Blut- 
austritte in der Bindegewebs- und Fettkapsel; der eine übertrifft die Kapseldicke 
um das 5—10fache und steht mit einer oberflächlichen Parenchymblutung in der 
Nierenrinde in offener Verbindung. Starke Hyperämie der Capillaren und kleinen 
Venen in der Rinde; letztere haben einen Durchmesser wie ein Glomerulus. Mark- 
substanz sehr hyperämisch. 
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Epikrise. Neben dem prägnanten Bild einer lineären subkapsulären 
Hämorrhagie zeigt sich eine deutliche Kommunikation mit einem Blu- 
tungsherd im Parenchym. Daneben besteht eine außerordentlich starke 
Hyperämie, die sich bis in die Marksubstanz erstreckt. 


Versuch 11. Entnahme nach 22 Tagen. 

A (Nr. 71). 

Rechte Niere: Mittlerer Blutgehalt. 

Linke Niere: Hyperämie der Rinde. Keine Kapselblutungen. Kanälchen- 
epithelien unverändert. 

B (Nr. 72). 

Rechte Niere: Mittlerer Blutgehalt. 

Linke Niere: Sehr starke Hyperämie der Rinde und Intermediärzone. Mehrere 
freie Blutungen im Parenchym. Glomeruli stark bluthaltig. 


Epikrise. Es besteht ein gradueller Unterschied der Hyperämie bei 
beiden Versuchstieren. Der zweite Versuch zeigt außerdem eine starke 
Füllung der Gefäßschlingen der Glomeruli. 


Versuch 12 (Nr. 70). Entnahme nach 25 Tagen. 

Rechte Niere: Geringer Blutgehalt. 

Linke Niere (die Hälfte der Oberfläche zeigt umschriebene tiefdunkle Färbung 
[makroskopisch]): In den Maschen der Kapsel eine ausgedehnte, im Schnitt fast 
die ganze Oberfläche einnehmende Blutung. Von der Nierenoberfläche aus sprossen 
reichlich neugebildete Bindegewebsfasern in den Bluterguß hinein mit Bildung 
neuer Blutgefäße. Unterhalb der Mitte der Blutung kleiner Herd vollständiger 
Nekrose (im Schnitt ca. 2—3 Dutzend Kanälchen umfassend), ohne Kernfärbung. 
Bei der Untersuchung von Serienschnitten ergibt sich, daß der nekrotische Herd bis 
an die Markrindengrenze heranreicht. In einzelnen Herden beginnende Verkalkung. 


Epikrise. Im Gegensatz zu den beiden letzten Versuchstieren tritt 
hier ein ausgedehnter intrakapsulärer Bluterguß zutage, der bereits be- 
ginnende Organisation zeigt. Außerdem besteht ein nekrotischer Herd 
im vorgeschrittenen Stadium. 


Versuch 13 (Nr. 123). Entnahme nach 1 Monat. 

Rechte Niere: Kapsel dünn. Mittlerer Blutgehalt der Rinde. Geringer Blut- 
gehalt der Intermediärzone und Marksubstanz. 

Linke Niere: Fast die Hälfte der Schnittoberfläche ist von einem subkapsu- 
lären Bluterguß eingenommen, der stellenweise sehr breit ist (makroskopisch er- 
kennbar). Kapsel leicht verdickt. Rinde mäßig hyperämisch. Intermediärzone 
zeigt geringen Blutgehalt. Keine Veränderungen an den großen Gefäßen. Unter 
der Kapsel kleiner, leicht eingezogener, bindegewebiger Herd mit atrophischen 
Kanälchengruppen und mehreren scholligen Kalkeinlagerungen von etwa Glomeru- 
lusgröße. 

Epikrise. Der Nekroseherd trägt deutliche Zeichen von Organisations- 
vorgängen bzw. Schrumpfungserscheinungen. Auch dieser Versuch zeigt 


eine deutliche Zunahme der subkapsulären Blutergüsse. 


Versuch 14 (Nr. 66). Entnahme nach 1!/, Monaten. 

Rechte Niere: Mittlerer Blutgehalt. 

Linke Niere: Subkapsulärer Bluterguß, in dem rote Blutkörperchen und homo- 
gene Massen hervortreten. Mäßige Hyperämie. Keine Epithelnekrosen, keine 
Verfettung. 
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Versuch 15 (Nr. 4). Entnahme nach 2 Monaten. 

Rechte Niere: Mittlerer Blutgehalt. Kanälchenepithel gut erhalten; weite 
Lumina der Harnkanälchen. Glomeruli durch Hypertrophie der Kanälchen aus- 
einandergerückt. Keine Bindegewebsvermehrung, Gefäße unverändert. Keine 
Verfettung in Mark und Rinde. 

Linke Niere (das ganze Organ erscheint als ein haselnußgroßes Kalkkonkre- 
ment): Die Niere ist außer Kapsel und Nierenbecken in ganzer Ausdehnung nekro- 
tisch (Kernschwund durch Karyolysis und -rhexis). Das Bindegewebe ist noch 
‚gut färbbar (van Gieson) und erscheint zusammengerückt (relativ vermehrt). Die 
gewundenen Kanälchen zeigen Verkalkung, die gruppenweise in einer der Kapsel 
benachbarten Zone auftritt. Keine Blutungen, keine Leukocytenanhäufungen. 
Die kleinen Äste der Nierenarterien sind von vollständig bindegewebig organisierten 
Thromben ausgefüllt. Am Hilus sind die Hauptäste des Arterienstammes durch 
faserige, total in Bindegewebe umgewandelte Thromben verschlossen. Der organi- 
sierte Thrombus besteht aus rotem Bindegewebe (van Gieson) mit spindeligen 
Kernen. 


Epikrise. Es ist eine Tootalnekrose der linken Niere eingetreten infolge 
von Thrombose der Hauptäste des Arterienstammes. Nach dem Befund 
an Serienschnitten handelt es sich um eine Koagulationsnekrose mit vor- 
wiegender Schrumpfung der Epithelzellen. Die rechte Niere zeigt das 
Bild einer kompensatorischen Hypertrophie. 


Versuch 16 (Nr. 11). Entnahme nach 2!/, Monaten. 

Rechte Niere: Starker Blutgehalt. 

Linke Niere: Umschriebener subkapsulärer Bluterguß; dieser hat im Schnitt 
nur geringe Ausdehnung (es besteht aber Unterbrechung durch einen künstlichen 
Einriß). Starke Hyperämie der Rinde. Reichlicher Blutgehalt in der Intermediär- 
zone. Mäßige Hyperämie der Marksubstanz. Keine freien Blutungen. Kerne in 
den Epithelzellen überall gut färbbar. Glomeruli hyperämisch. Keine Verfettung. 


Epikrise. Obwohl die nicht vorbehandelte r. Niere einen ziemlich 
starken Blutgehalt aufweist, besteht doch ein erheblicher gradueller 
Unterschied bei der vorbehandelten linken Niere; bei dieser zeigt auch 
die Marksubstanz mäßige Hyperämie. 


Versuch 17. Entnahme nach 3 Monaten. 

A (Nr. 34). 

Rechte Niere: 5,5g. Mittelstarker Blutgehalt. 

Linke Niere: 7,5g (an der Oberfläche 2 narbig eingezogene halblinsengroße 
blasse Stellen). 

Kapsel hyperämisch und bindegewebig verdickt. Gleichmäßig starke Hyper- 
ämie der Rinde und Intermediärzone. Marksubstanz nicht hyperämisch. 

In der Rinde dicht unterhalb der Kapsel mehrere kleinere und 2 größere 
Schrumpfungsherde von Dreiecksform. Die Grundfläche ist der Kapsel zugewandt 
und scharf begrenzt. Die Herde bestehen aus Bindegewebsfasern und ganz atro- 
phischen Kanälchen. Die Glomeruli sind infolge der Kanälchenschrumpfung 
sehr eng zusammengerückt und zeigen erweiterten Kapselraum und komprimierte 
Gefäßknäuel. Die Glomeruli sind nicht nekrotisch. Auch die Kanälchenreste 
haben noch färbbare Epithelien, die aber an einigen Stellen dunkelblaue Kalk- 
‚inkrustationen enthalten. Andere Kanälchen sind erweitert und mit hyalinen 
Zylindern gefüllt. Die zuführenden größeren Arterienäste lassen keine Thromben 
erkennen. 
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B (Nr. 49). 

Rechte Niere: Geringer Blutgehalt. 

Linke Niere: Subkapsulärer Bluterguß. Mäßige Hyperämie der Rinde, stär- 
kere der Intermediärzone. 

In der Rinde keilförmiger dreieckiger Herd, in dessen Bereich die Oberfläche 
eingesunken ist. Kapsel an dieser Stelle unverändert. In dem Gebiet des nekro. 
tischen Herdes sind die Kanälchen vollständig zugrunde gegangen und durch 
Bindegewebe ersetzt. Am Rande befinden sich noch Reste atrophischer Kanälchen. 
Glomeruli in den peripheren Teilen noch erhalten. Zwischen ihnen lagern grobe, 
violett gefärbte Schollen von Kalk (Hämatoxylinfärbung), zum Teil konzentrisch 
geschichtet, etwa von Kanälchengröße. 


Epikrise. Bei dem Versuchstier A entsprechen die makroskopisch 
sichtbaren eingezogenen Stellen den Schrumpfungsherden. In beiden 
Versuchen zeigen die Nekroseherde Kennzeichen älterer Veränderungen. 
Bemerkenswert ist das unveränderte Aussehen der Glomeruli. 


Versuch 18 (Nr. 47). Entnahme nach 3!/, Monaten. 

Rechte Niere: Mäßiger Blutgehalt. Keine Zellveränderungen. 

Linke Niere: Kapsel hyperämisch. An 2 Stellen flächenförmiger sarate 
subkapsulärer Bluterguß, der größere mit flacher Eindellung der Nierenoberfläche. 
Blutkörperchen frisch, nicht zusammengesintert. Durchtritt der Blutung durch 
die Bindegewebskapsel in das perirenale Fettgewebe. 

Starke Hyperämie der Rinde, sowohl der Capillaren wie größeren Gefäße. 
Außerordentlich starke Hyperämie der Intermediärzone. Nirgends Epithelver- 
änderungen. Keine Verfettung in Mark und Rinde. Eisenreaktion negativ. 


Epikrise. Neben der starken Kapsel- und Rindenhyperämie stehen 
die Blutungen im Vordergrund. Die roten Blutkörperchen zeigen im 
allgemeinen ein frisches Aussehen ; dagegen ist Pigment nicht mit Sicher- 
heit nachweisbar. 


Versuch 19. Entnahme nach 4 Monaten. 

A (Nr. 42). 

Rechte Niere: Mittelstarker Blutgehalt. 

Linke Niere: Kapsel nicht hyperämisch. Rinde mittelstark hyperämisch, 
stärker als in der Intermediärzone. Marksubstanz nicht APPD. Epithel 
unverändert. Keine Verfettung. \ 

B (Nr. 65). 

Rechte Niere: 9g. Mittlerer Blutgehalt. Kapsel dünn, blutarm. Keine Zell- 
degeneration. Keine Verf 

Linke Niere: 14 g. Kapsel stark verdickt und hyperämisch. Starke Hyperämje 
der Rinde und Intermediärzone. Keine Zellveränderungen. Die großen Arterien- 
stämme unverändert. Keine Verfettung im Parenchym. 


Epikrise. Bei den Versuchen bestehen keine Blutungen unter die: 
Kapsel und im Parenchym, während die allgemeine Hyperämie, u 
sonders im 2. Fall, noch sehr deutlich hervortritt. 


Versuch 20. Entnahme nach 5 Monaten. 

A (Nr. 94). 

Rechte Niere: Mittelstarker Blutgehalt in Rinde und Intermediärzone. 

Linke Niere: Kapsel nicht hyperämisch. Mittelstarke Hyperämie in ' Rinde 
und Intermediärzone. 
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B (Nr. 37). 

a N I 9g. Kapsel dünn, anämisch. Starker Blutgehalt in Rinde und 
Intermediärzone. Nirgends Zellveränderungen. 

Linke Niere: 10g. Kapsel um das Doppelte verdickt. Ein großer Teil der 
Bindegewebszellen der Kapsel zeigt feintropfige Verfettung. Mittelstarke Hyper- 
ämie. 

Epikrise. Die Veränderungen bei beiden Versuchstieren sind außer- 
ordentlich geringgradig. Objektiv nachweisbar ist bei dem 2. Tier nur 
die Kapselverdickung. Dagegen zeigen die nicht vorbehandelten Nieren 
einen auffallend starken Blutgehalt.' 


Versuch 21 (Nr. 3). Entnahme nach 6 Monaten. 
| Rechte Niere: 6,5 g. Kapsel unverändert. Mittlerer Blutgehalt in Rinde und 
Intermediärzone. Keine Verfettung. 

Linke Niere: 7 g. Kapselbindegewebe verdickt. Hyperämie der Kapselgefäße. 
Starke fettige Degeneration der Bindegewebszellen der Kapsel. Eisenreaktion 
schwach positiv. Starke Hyperämie der Rinde und Intermediärzone. Nirgends 
Blutungen. Keine entzündlichen oder Schrumpfungsveränderungen. Die großen 
Gefäße unverändert. 


Epikrise. Wie bei den vorherigen Versuchen ist eine Blutung nicht 
nachweisbar; dagegen legen die Veränderungen an der Kapsel den Ver- 
dacht einer früher bestandenen subkapsulären Blutung nahe. 


Versuchsreihe Ila. 
(Katzen, 10 Min. Abklemmungszeit.) 


Versuch 22 (Nr. 102). Entnahme nach beendeter Abklemmung. 

Zellen und Kern unverändert. Capillaren blutreich. Keine Verklumpungen 
der roten Blutkörperchen. 

Versuch 23 (Nr. 81). Entnahme nach 24 Stunden. 

Rechte Niere: Geringer Blutgehalt. Starke Verfettung der Rindenschicht. 

Linke Niere: Mäßiger Blutgehalt der größeren Gefäße und Capillaren. Glo- 
meruli zeigen freien Kapselraum und hochgradige Anämie. Starker Fettgehalt. 

Epikrise. Am hervorstechendsten ist bei beiden Versuchen der ge- 
ringe Blutgehalt. Die Verfettung entspricht den für die Katze physio- 
logischen Bedingungen. 

Versuch 24 (Nr. 13). Entnahme nach 2 Tagen. 

Rechte Niere: Mittelstarker Blutgehalt. Die größeren Gefäße zeigen schlechte 
Blutfüllung. Subkapsuläre Venenräume klein und leer. 

Linke Niere (blaurötliche Verfärbung, derbe Konsistenz): Die großen Gefäß- 
stämme sind stark gefüllt. Capillaren der Rinde schlecht gefüllt, in der Mark- 
` substenz stark erweitert. Die subkapsulären Venenräume sind stark bluthaltig. 
‚An mehreren Stellen herdförmige Blutaustritte, die sich zwischen den Kanälchen- 
epithelien und dem Bindegewebe ausbreiten. Das Aussehen der roten Blutkörper- 
chen ist unverändert. Einige Glomeruli sind stärker blutgefüllt, ihr Kapselraum 
leer. | 

Epikrise. Bei nicht stark ausgeprägter allgemeiner Hyperämie sind 
mehrere freie Blutungen aufgetreten. Die subkapsulären Venenräume 
zeigen stärkere Füllung als bei dem Kontrollorgan. 
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Versuch 25 (Nr. 21). Entnahme nach 4 Tagen. 

Rechte Niere: 8g. Mittelstarker Blutgehalt. Mittelstarke Verfettung. Keine 
Fettzylinder im Mark. 

Linke Niere: 16g. Kapsel nicht hyperämisch, frei von Blutungen. Subkapsu- 
läre Venenräume erweitert, prall mit Blut gefüllt. Zahlreiche Blutungen in den 
tiefen Schichten der Rinde. Fast jeder Ast der A. arcuata von Blut umgeben. 
In tieferen Schichten entstehen teilweise gewissermaßen Hohlräume. In der Mark- 
rindengrenze an manchen Stellen mehr Bluträume als Kanälchen. Ihr Durch- 
messer ist breiter als der eines Harnkanälchens mit zugehörigem Epithel. 

Fettgehalt der Rinde wie im Kontrollorgan. In der Marksubstanz reichlich 
Fettzylinder (bis zu 1 Dutzend in einem Gesichtsfeld). 


Epikrise. Der Unterschied gegenüber den bisherigen Befunden zeigt 
sich in dem außerordentlich erhöhten Blutgehalt, der auch in der Ge- 
wichtsdifferenz zum Ausdruck kommt, sowie in dem Auttreten zahl- 
reicher freier Gewebsblutungen. 


Versuch 26 (Nr. 16). Entnahme nach 5 Tagen. 

Rechte Niere: Mäßiger Blutgehalt. Geringer Fettgehalt der gewundenen 
Kanälchen. Keine Fettzylinder. 

Linke Niere: Kein Kapselerguß. Mittelstarker Blutgehalt. Zahlreiche er- 
weiterte subkapsuläre Venenräume, die prall mit Blut gefüllt sind. Mehrere herd- 
förmige Blutungen, besonders an der Markrindengrenze. Starke Erweiterung der 
Venen. Nirgends Zersetzung der roten Blutkörperchen. Glomeruli zeigen überall 
leeren Kapselraum. Starker Fettgehalt der Tubuli contorti I. Etwa die Hälfte 
der Kanälchen zeigt totale Zellverfettung. Bei der anderen Hälfte erstreckt sich 
die Verfettung auf die basale Zellhälfte. Geringer Fettgehalt in den Tubuli recti. 
In den Pyramiden zahlreiche Fettzylinder (in manchen Gesichtsfeldern bis zu 
2 Dutzend). 


Versuch 27 (Nr. 106). Entnahme nach 6 Tagen. 

Rechte Niere: Mittlerer Blutgehalt. Nirgends Blutungen oder Zellverände- 
rungen. Keine Verfettung. 

Linke Niere: Hyperämie der Rinde, besonders der Glomeruli. Auch Inter- 
mediärzone stark hyperämisch. Nirgends Blutungen. Keine Verfettung. 


Epikrise. Eine Besonderheit bildet das Fehlen der Verfettung. Die 
Glomeruli stehen im Vordergrund der Hyperämie. 


Versuch 28 (Nr. 2). Entnahme nach 10 Tagen. 

Rechte Niere: Mittlerer Blutgehalt. Starke Verfettung. Keine Fettzylinder. 
Subkapsuläre Venenräume klein und leer. 

Linke Niere (erscheint bedeutend vergrößert gegenüber dem Kontrollorgan 
und an der Oberfläche dunkel gefleckt): Flächenförmige subkapsuläre Blutung, 
die den größten Teil der Oberfläche einnimmt. Ferner bestehen 2 Blutungsherde, 
die die fibröse Kapsel ganz durchsetzen. Die subkapsulären Venenräume sind 
stark erweitert und reichlich blutgefüllt. In der Rinde geringe Hyperämie. In 
der Markrindengrenze mehrere freie Blutergüsse. Glomeruli schwach bluthaltig. 
Keine Gefäßveränderungen. Fettgehalt am stärksten in den Tubuli contorti I, 
dagegen schwach die Tubuli recti. Fettfrei sind die Tubuli contorti II und Duct. 
papillares. In der Marksubstanz zahlreiche Fettzylinder (im Höchstfall 1 Dutzend 
im Gesichtsfeld). 

Epikrise. Zum erstenmal in dieser Versuchsreihe tritt eine Kapsel- 
blutung auf, die intra- bzw. subkapsulär gelegen ist. Sehr ausgeprägt ist 
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der Unterschied der subkapsulären Venenräume gegenüber dem Kon- 
trollorgan. Außerdem zeigt die operierte Niere den stärksten Grad der 
Verfettung sowie das Vorhandensein zahlreicher Fettzylinder. 


Versuch 29 (Nr. 15). Entnahme nach 12 Tagen. 

Rechte Niere: Auffallend blutleer. Mittelstarker Fettgehalt. 

Linke Niere: Ausgedehnter Bluterguß, der den größten Teil der Organober- 
fläche einnimmt und die fibröse Kapsel vollkommen abhebt. Dieser besteht aus 
frischen unveränderten roten Blutkörperchen und erscheint etwa 4mal so dick 
als die Kapsel. An einem Nierenpol dringt die Blutung an der Stelle, wo die Kapsel 
in das Hilusgewebe übergeht, streifenförmig in das Fettgewebe ein. Die subkapsu- 
lären Venenräume sind stark erweitert und bluthaltig. In einigen zeigen die roten 
Blutkörperchen unscharfe Konturen und einen meergrünen Farbton. In Rinden- 
und Marksubstanz besteht beträchtliche Hyperämie, die am stärksten ausgeprägt 
ist in der Intermediärzone und den Gefäßbündeln der Pyramidenbasis. Ver- 
einzelte herdförmige freie Blutaustritte geringeren Grades. Glomeruli schwach 
blutgefüllt, ihr Kapselraum ist eng. Starker Fettgehalt. Keine Fettzylinder. 


Epikrise. Das Aussehen der roten Blutkörperchen spricht für ein 
frisches Stadium der Blutung. Die Veränderung der Blutkörperchen in 
einzelnen Venenräumen ist als Entfernung der Blutkoagula aufzufassen. 
Ein wichtiger Befund ist der Durchbruch des subkapsulären Blut- 
ergusses in das Fettgewebe. Bemerkenswert ist ferner die Stärke und 
Ausbreitung der allgemeinen Hyperämie bei Zurücktreten freier Blu- 
tungen. 


Versuch 30 (Nr. 112). Entnahme nach 14 Tagen. 

Rechte Niere: 11 g. Kapsel anämisch. Venenräume kollabiert. Schwacher 
Blutgehalt. Starke Verfettung der Rinde; keine Fettzylinder. 

Linke Niere: 11,5 g. Kapsel mäßig bluthaltig. Keine Kapselblutungen. 
Rinde stark hyperämisch. Venenräume gefüllt, aber nicht vorspringend. Keine 
Nekroseherde. Fettgehalt wie Kontrollorgan; vereinzelte Fettzylinder. 

In beiden Nieren an verschiedenen Stellen Granulomknötchen und entzünd- 
liche Infiltration in Rinde und Mark. 


Epikrise. Da es sich um ein sehr geschwächtes, anämisches Tier 
(Gewicht 2400 g) handelte, so ist vielleicht die Reaktion auf den opera- 
tiven Eingriff weniger stark. Die Granulomknötchen sind stark tuber- 
kuloseverdächtig. 


Versuch 31 (Nr. 54). Entnahme nach 15 Tagen. 

Rechte Niere: Flache subkapsuläre Venenräume in geringer Zahl, sämtlich 
blutleer. Erheblicher Fettgehalt; keine Fettzylinder. 

Linke Niere: Ausgedehnte flächenhafte Blutung zwischen Nierenoberfläche 
und Kapsel, fast 1 mm breit. Venenräume erweitert und blutgefüllt. Zwischen 
den Fasern der fibrösen Kapsel, auch unmittelbar an der Stelle der freien Blut- 
austritte, in großer Ausdehnung Häufchen von feinkörnigem amorphen Pigment, 
fast stets intracellulär. Eisenreaktion (Berliner Blau) ergibt Hämosiderin. Ge 
ringe Hyperämie der Rinde. Starker Fettgehalt; auch Henlesche Schleifen ver 
fettet. Zahlreiche Fettzylinder. 


Epikrise. Das Aussehen der Blutung zusammen mit dem positiven 
Ausfall der Eisen-Reaktion deutet auf ein älteres Stadium hin. Neben 
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der erheblichen Ausdehnung der Blutung besteht nur eine geringgradige 
allgemeine Hyperämie. 


Versuch 32 (Nr. 96). Entnahme nach 17 Tagen. 

Rechte Niere: Allgemeine Anämie. Venenräume zusammengesunken. Schwache 
bis mittelstarke Verfettung. Keine Fettzylinder. 

Linke Niere: Streifige Blutaustritte in der Bindegewebskapsel (im Präparat 
nicht im ganzen Umfang erhalten). Subkapsuläre Venenräume erweitert, einige 
etwas vorspringend. Mäßige Hyperämie der Rinde, etwas stärkere der Intermediär- 
zone. Fettgehalt wie Kontrollniere. Keine Fettzylinder. 


Epikrise. Der Blutgehalt in der Rinde entspricht den Verhältnissen 
bei dem vorigen Versuch. 


Versuch 33 (Nr. 20). Entnahme nach 23 Tagen. 

Rechte Niere: Kapsel dünn, nicht hyperämisch. Keine Kapselblutungen. Sub- 
kapsuläre Venenräume klein, in geringer Zahl; einige mit Blut, andere mit Serum 
gefüllt. Venen reichlich blutgefüllt. Mittelstarke Verfettung. Keine Fettzylinder. 

Linke Niere: Kapsel ungleichmäßig verdickt; zwischen den Bindegewebslagen 
stellenweise Rundzelleninfiltrate. Kein Blutpigment. Kapselgefäße hyperämisch. 
An mehreren Stellen breite, flächenförmige Kapselblutungen mit unveränderten 
roten Blutkörperchen. Subkapsuläre Venenräume stark abgeplattet, blutleer. 
Epithelien und Glomeruli unverändert; letztere zeigen geringe Blutfüllung. Ver- 
einzelte freie Blutaustritte im Parenchym. Keine Bindegewebsverdickung. Sudan- 
färbung: großtropfige starke Verfettung der basalen Zellhälften. In den geraden 
Kanälchen nur Spuren von Fett. Tubuli contorti II fettfrei. 


Versuch 34 (Nr. 114). Entnahme nach 1 Monat. 

Rechte Niere: Geringer Blutgehalt. Mittlerer Fettgehalt. 

Linke Niere: Hyperämie der Kapsel. Kein Bluterguß. Subkapsuläre Venen- 
räume zahlreich, blutgefüllt, nicht erweitert. Mittelstarke bis starke Hyperämie 
der Rinde und Intermediärzone, vorwiegend der Venen. Keine Blutungen, keine 
Epithelschädigungen. Marksubstanz hyperämisch. Mittlerer Fettgehalt. 


Epikrise. Gegenüber den letzten Versuchen sind die Zirkulations- 
veränderungen sehr gering. 


Versuch 35 (Nr. 87). Entnahme nach 1!/, Monaten. 

Rechte Niere: 10g. Anämisch. Subkapsuläre Venenräume eingesunken, klein. 
Am Hilus Kapselblutung (artifiziell?). Mittelstarker Fettgehalt. Keine Fett- 
zylinder. 

Linke Niere: 14g. Kapsel hyperämisch. Starke Hyperämie der Rinde, Inter- 
mediärzone und Marksubstanz. Mittelstarker Fettgehalt der gewundenen Kanäl- 
chen der Rinde. Vereinzelte Fettzylinder. 


Versuch 36 (Nr. 82). Entnahme nach 2 Monaten. ° 

Rechte Niere: Anämisch. Venenräume kollabiert, einige mittelstark gefüllt. 
Kapsel unverändert. Starker Fettgehalt der Rinde. Vereinzelte Fettzylinder. 

Linke Niere: Sehr starke Hyperämie der Kapsel. Pralle Füllung der Venen- 
räume mit Vorbuckelung. Vielfach breite Kommunikation der Venenräume mit 
erweiterten Rindengefäßen. Starke Hyperämie der Rinde, noch stärkere der 
Intermediärzone. Auch kleine Blutaustritte. Nach dem Mark zu Aufhören der 
Hyperämie. Sehr starker Fettgehalt; zahlreiche Fettzylinder. 


Epikrise. Als hervorstechendster Befund zeigen sich breite Kom- 
munikationen der prall gefüllten subkapsulären Venenräume mit er- 
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weiterten Rindengefäßen. Im übrigen ist die Form der Hyperämie 
typisch; außerdem besteht eine Vermehrung der Fettzylinder. 


Versuch 37 (Nr. 56). Entnahme nach 21/, Monaten. 

Rechte Niere: Venenräume kollabiert. Mittelstarker Fettgehalt. 

Linke Niere: Subkapsulärer Bluterguß, bis über I mm breit. Venenräume 
groß und blutreich. Rinde stark hyperämisch. Intermediärzone sehr stark hyper- 
ämisch. Marksubstanz wenig hyperämisch. Nirgends Zellschädigungen. Mittlerer 
Fettgehalt. Zahlreiche Fettzylinder. 


Versuch 83 (Nr. 36). Entnahme nach 3 Monaten. 

Rechte Niere: Blutgehalt der Rinde mittelstark. Venenräume eingesunken. 
schwach gefüllt. Mittlerer Fettgehalt, vereinzelte Fettzylinder. 

Linke Niere: Flächenförmiger, sehr ausgedehnter Bluterguß in der Kapsel 
bis zu einer Breite von l mm. Venenräume stark blutgefüllt. An einer Stelle 
kleiner umschriebener Durchbruch ins Parenchym, zackig eingewühlt. Form der 
roten Blutkörperchen überall gut erhalten. Keine Leukocytenvermehrung. Nir- 
gends Zellveränderungen. Blutgehalt der Rinde und Intermediärzone mittelstark. 
Mittelstarker Fettgehalt. Vereinzelte Fettzylinder. 


Versuch 39 (Nr. 18). Entnahme nach 4 Monaten. 

Rechte Niere: Mittlerer bis starker Fettgehalt. 

Linke Niere: Fast die ganze Kapsel abgehoben durch einen Bluterguß, der 
streckenweise 1—1!/, mm breit ist. An der Stelle der stärksten Kapselblutung ist 
die Nierensubstanz auf ca. 15 mm Länge komprimiert, ihre Oberfläche konkav. 
Hier hat der Bluterguß die Kapsel breit durchbrochen und sich in die Interstitien 
zwischen den Kanälchen eingewühlt. Form der roten Blutkörperchen gut erhalten; 
zwischen ihnen auffallend reichlich Leukocyten. Im Bereich des Kapseldurch- 
bruchs befindet sich eine schmale langgestreckte Zone neugebildeten Bindegewebes. 
Blutgehalt der Venenräume und der oberflächlichen Rindenzone außerordentlich 
stark; in der übrigen Rinde und Intermediärzone starke Hyperämie. Nirgends 
Zellveränderungen. Fettgehalt wie Kontrollniere. 


Epikrise. Bei den beiden letzten Versuchen ist auffallend, daß der 
von einem prall gefüllten Venenraum bzw. einer starken subkapsulären 
Blutung ausgehende Bluterguß sich in das Parenchym ergießt. Im Ver- 
such 39 zeigt sich außerdem beginnende Gewebsneubildung an der Stelle 
des Kapseldurchbruchs. 


Versuch 40 (Nr. 12). Entnahme nach 5 Monaten. 

Rechte Niere: Geringer Blut- und mäßiger Fettgehalt. Kleine Venenräume 
in geringer Zahl, meist leer. 

Linke Niere: Sehr zahlreiche große und prall gefüllte subkapsuläre Venen- 
räume. Mehrere davon sind deutlich Ausgangspunkte von zackigen Parenchym- 
blutungen. Allgemeine starke Hyperämie der Rinde, noch stärkere der Inter- 
mediärzone. Auch starke Hyperämie der Marksubstanz bis zur Papille. Mehrere 
flächenförmige Blutergüsse im Nierenbeckenbindegewebe. Die großen Arterien- 
und Venenstämme sind unverändert. Mäßiger Fettgehalt. 

Versuch 41 (Nr. 1). Entnahme nach 7 Monaten. 

Rechte Niere: 19,5g. Kapsel dünn, gleichmäßig blutarm. Subkapsuläre 
Venenräume teils blutgefüllt, teils kollabiert. Nirgends Zellveränderungen. Mitt- 
lerer Blutgehalt der Rinde. Intermediärzone etwas stärker bluthaltig. Mark- 
substenz zeigt geringen Blutgehalt. Gleichmäßig starke Verfettung aller gewunde- 
nen Kanälchen. Keine Fettzylinder. 
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Linke Niere: 24g. Kapsel allgemein auf das Doppelte bis Dreifache gegen- 
über der Kontrollniere verdickt und hyperämisch. Nirgends subkapsuläre Blu- 
tungen. Subkapsuläre Venenräume größtenteils blutgefüllt, aber nicht promi- 
nierend. 

An mehreren Stellen, in der Nähe von subkapsulären Venenräumen, greift 
das Bindegewebe zwischen Kapsel und Nierenrinde streifenförmig ein: hier einige 
Kanälchen atrophisch. An einer Stelle unter der Kapsel findet sich ein etwas 
größerer, annähernd keilförmiger Herd; dieser besteht ganz aus Bindegewebe, 
in welches eng zusammengerückt etwa l Dutzend Glomeruli eingelagert sind. 
Kanälchen hier ganz atrophisch. An dieser Stelle ist die Nierenoberfläche mulden- 
artig eingezogen und die Kapsel etwa auf das Fünffache verdickt. Keine Kalk- 
ablagerungen. In diesem Herd vielfach großtropfige Fettablagerung und Bildung 
von kugeligen Fettgewebszellen. Der Sudan-Schnitt zeigt in anderer Ebene, daß 
der nekrotische Herd durch die ganze Rinde und Intermediärzone bis zur Basis 
der Pyramiden reicht. Arterien unverändert; keine Wandverdickung. Starker 
Fettgehalt. Vereinzelte Fettzylinder. 

Epikrise. Am auffallendsten ist die Kapselveränderung sowie — 
gegenüber allen bisherigen Versuchen dieser Reihe — das Vorhanden- 


sein eines nekrotischen Schrumpfungsherdes. 


Versuchsreihe IIb. 
(Katzen, 20 Minuten Abklemmungszzeit.) 


Versuch 42 (Nr. 127). Entnahme nach 24 Stunden. 

Rechte Niere: Tg. Geringer Blutgehalt. Geringer Fettgehalt; keine Fett- 
zylinder. 

Linke Niere: 9,5g. Kapsel nicht hyperämisch. Subkapsuläre Venenräume 
prall mit Blut gefüllt. Starke Hyperämie der Rinde, noch stärkere der Intermediär- 
zone, sowohl der Capillaren wie der größeren Gefäße. Marksubstanz nicht hyper- 
ämisch. Nirgends Blutungen. Keine Zellveränderungen. Geringer Fettgehalt. 
Keine Fettzylinder. 

Versuch 43 (Nr. 126). Entnahme nach 2 Tagen. 

Rechte Niere: 12g. Mäßiger Blutgehalt. Reichlicher Fettgehalt; vereinzelte 
Fettzylinder. 

Linke Niere: 16g. Kapsel unverändert. Mittelstarke Hyperämie der Rinde, 
sehr starke der Intermediärzone. Venenräume stark erweitert und blutgefüllt. 
Keine Nekroseherde. Starker Fettgehalt; vereinzelte Fettzylinder. 


Epikrise. In beiden Versuchen sind die Veränderungen geringgradig 
und zeigen sich in einer Abweichung der Blutverteilung. Auffallend ist 
der Unterschied des Fettgehaltes beider Tiere. 


Versuch 44 (Nr. 63). Entnahme nach 3 Tagen. 

Rechte Niere: Kapsel blutleer, größere Venen gefüllt. Fettgehalt gering, 
einige Kanälchen fettfrei; an den stärksten Stellen ist höchstens die Hälfte der 
Zellen verfettet. Kerne überall gut erhalten. 

Linke Niere: Blutige Durchtränkung der Nierenkapsel. Die Blutung ist in 
der Fläche über das ganze Organ ausgedehnt. Schon makroskopisch beträgt die 
Dicke der Blutung ca. 2mm. Ein Zusammenhang mit subkapsulären Venen- 
räumen ist an den ausgewählten Schnitten nicht feststellbar. In den tieferen 
Schichten und der Markrindengrenze starke Hyperämie. 

In der Rinde zeigen zahlreiche Gruppen gewundener Harnkanälchen kern- 
loses Epithel. Das Protoplasma ist zu einer gleichmäßigen feinkörnigen eosinroten 


pe 
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Masse zusammengeflossen. Die nekrotischen Gruppen sind am zahlreichsten dicht 
unter der Kapsel. Einzelne Kanälchen zeigen diese Veränderungen noch dicht 
an der Markrindengrenze. Vielfach tritt eine Keilform dieser Nekroseherde mit 
kapselwärts gerichteter Basis hervor. Andere Kanälchen zeigen erst beginnende 
Nekrose mit karyokinetischem Kernzerfall. Bindegewebe innerhalb der Herde 
vollständig erhalten. Glomeruli teilweise erhalten; doch sind dazwischen auch 
nekrotische Glomeruli gelegen. Kapselraum stark erweitert. In der Markpyramide 
nahe der Papille zylinderförmige, mit Hämatoxylin tief violett gefärbte Gebilde 
von feinkörniger Struktur. Sie geben keine Kalkreaktion und liegen im Lumen der 
Kanälchen. Die nekrotischen Kanälchen zeigen reichlichen Fettgehalt; doch ist das 
Fett trüber und verwaschener als das der großtropfig verfetteten lebenden Kanälchen. 


Epikrise. Gegenüber den sonstigen Befunden bei Nekroseherden zeigt 
sich hier eine Ausdehnung auf verschiedene Gruppen gewundener Harn- 
kanälchen. Das Lumen ist durch die feinkörnigen Massen völlig ver- 
schlossen. Entsprechend der Abflußbehinderung in dem nekrotischen 
Gebiet zeigt sich eine Erweiterung des Kapselraumes der Glomeruli. 
Wichtig ist das unveränderte Aussehen des Bindegewebes als Zeichen 
des beginnenden Eintritts der Nekrose. Eine Verkalkung ließ sich auf 
Serienschnitten nicht nachweisen. 


Versuch 45 (Nr. 105). Entnahme nach 4 Tagen. 

Rechte Niere: Anämisch; subkapsuläre Venenräume kollabiert. Geringe Ver- 
fettung; einige gröbere Fetttropfen in den Henleschen Schleifen. Vereinzelte Fett- 
zylinder. 

Linke Niere: Kapselverdickung (durch hyperämische Gefäße und Rundzellen- 
anhäufung). Pralle Füllung der subkapsulären Venenräume. Hyperämie der 
größeren und capillären Rindengefäße; noch stärkere in der Intermediärzone. Keine 
Blutaustritte. Markpyramide nicht hyperämisch. Fettgehalt wie Kontrollorgan. 


Versuch 46 (Nr. 116). Entnahme nach 5 Tagen. 

Rechte Niere: 15 g. Mittlerer Blutgehalt mit Ausnahme einiger hyperämischer 
Rindenstellen. Subkapsuläre Venenräume klein, zum Teil blutgefüllt. Mittel- 
starker Fettgehalt; keine Fettzylinder. 

Linke Niere: 20 g. Hochgradige Hyperämie der Kapselgefäße. Kleine lang- 
gestreckte Blutung in der Kapsel nahe dem Hilus. Venenräume prall gefüllt 
und erweitert. Sehr starke Hyperämie der Rinde; außerordentlich starke der 
Intermediärzone. Keine Nekrosen, keine Parenchymblutungen. Fettgehalt wie 
Kontrollorgan. i 

Versuch 47 (Nr. 101). Entnahme nach 6 Tagen. 

Rechte Niere: Subkapsuläre Venenräume klein und kollabiert. Geringer 
Blutgehalt. 

Linke Niere: Kein Kapselerguß. Venenräume prall gefüllt. Fleckige Blutungen 
im Hilusfettgewebe. Sehr starke Hyperämie der Rinde und Intermediärzone. 
Zahlreiche Fettzylinder. 

Epikrise. Die letzten Versuche bilden das typische Bild fortschreiten- 
der Hyperämie. Der erhebliche Gewichtsunterschied beider Nieren in 
Versuch 46 ist durch die bestehende Hyperämie erklärt. 

Versuch 48 (Nr. 103). Entnahme nach 9 Tagen. 

Rechte Niere: In der Kapsel keine Veränderungen. Subkapsuläre Venenräume 
ganz klein und zusammengefallen, größtenteils leer. In Rinde und Mark geringer 
Blutgehalt. Mittelstarker bis starker Fettgehalt. Keine Fettzylinder. 
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Linke Niere: Kapsel hyperämisch, keine Blutungen. Außerordentlich starke 
Hyperämie der Rinde. Venenräume stark erweitert, einige vorgewölbt. Äußerst 
starke Hyperämie der Intermediärzone bis zu den Markpapillen. Hyperämie der 
Glomeruli. Fettgehalt wie Kontrollorgan. Keine Fettzylinder. 

An einer Stelle, etwa dem Umfang von !/, Dutzend Glomeruli entsprechend, 
Kapsel bindegewebig verdickt. Das Bindegewebe wächst in einen keilförmigen 
Bezirk der Nierenoberfläche ein. In diesem Bereich sind die Kanälchen atrophisch. 
Zwischen ihnen Reste von 1 Dutzend zugrunde gegangener Kanälchen in Form 
scholliger Massen sichtbar. 


Versuch 49 (Nr. 55). Entnahme nach 10 Tagen. 

Rechte Niere: 10g. Mittlerer Blutgehalt, starker Fettgehalt. 

Linke Niere: 12g. Keine Kapselblutungen. Venenräume zahlreich, erweitert, 
blutgefüllt. In der Rinde sehr starke Hyperämie, sowohl der größeren Gefäße als 
auch der Capillaren; noch stärkere in der Intermediärzone. Stellenweise kleine 
Blutungen im Interstitium zwischen den Kanälchen. Starker Fettgehalt aller 
gewundenen Kanälchen I. Ordnung. 


Epikrise. Auffallend ist bei dem letzten Versuch die zentrale Lage 
des stärksten Blutgehalts. 


Versuch 50 (Nr. 58). Entnahme nach 12 Tagen. 

Rechte Niere: 1l g. Blutarm; Venenröume klein, meist leer. Mittelstarker 
Fettgehalt. 

Linke Niere: 12g. Subkapsuläre Venenräume groß, zahlreich, prall gefüllt. 
An einer Stelle flächenförniger subkapsulärer Blutaustritt nahe einem großen 
Venenraum. Starke Hyperämie der Rinde, besonders der Intermediärzone. Sub- 
kapsuläre Parenchymblutung, von einem Venenraum ausgehend. Glomeruli und 
Kanälchen gut färbbar. Mittlerer Fettgehalt. 


Versuch 51 (Nr. 109). Entnahme nach 15 Tagen. 

Rechte Niere: Geringer Blutgehalt. Venenräume klein und schwach gefüllt. 
Geringer Fettgehalt, vereinzelte Fettzylinder. 

Linke Niere: Alle Venenräume sehr stark erweitert und blutgefüllt. Ein 
breiter Venenraum geplatzt, mit anschließender subkapsulärer Blutung. Hyper- 
ämie der Kapsel. Rinde und Intermediärzone stark hyperämisch. An einer Stelle 
kleine Blutung zwischen den Kanälchen. Fettgehalt etwas stärker als rechte; 
zahlreiche Fettzylinder. 


Epikrise. Im ausgewählten Schnitt besteht das prägnante Bild eines 
geplatzten Venenraumes mit Erguß unter die fibröse Kapsel. Der Grad 
der übrigen Hyperämie entspricht den vorherigen Versuchen. 


Versuch 52 (Nr. 95). Entnahme nach 20 Tagen. 

Rechte Niere: Blutgehalt mäßig. Schwacher Fettgehalt; vereinzelte Fett- 
zylinder. 

Linke Niere: Kapsel hyperämisch. Subkapsuläre Venenräume sehr stark 
hyperämisch, einige vorgewölbt. Kein Bluterguß. Starke Hyperämie der Rinde, 
sehr starke der Intermediärzone. Nirgends Nekrosen. Schwacher Fettgehalt; ver- 
einzelte Fettzylinder. 


Versuch 53 (Nr. 85). Entnahme nach 1 Monat. 

Rechte Niere: Mittlerer Blutgehalt, geringe Verfettung. 

Linke Niere: Kapsel hyperämisch. Sehr starke Hyperämie der Intermediär- 
zone, geringere der Rinde. Venenräume klein, aber blutgefüllt. Fettgehalt stärker 
als rechts; zahlreiche Fettzylinder. 
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Versuch 54 (Nr. 81). Entnahme nach 2 Monaten. 

Rechte Niere: 11,5 g. Geringer Blutgehalt. Kapsel unverändert. Venenräume 
kollabiert, blutleer. Schwacher Fettgehalt; Henlesche Schleifen zeigen grob- 
tropfige Verfettung. Fettzylinder in mehreren Gruppen. 

Linke Niere: 13g. Kapsel hyperämisch. Kleiner flächenförmiger Bluterguß 
in den Außenschichten der Kapsel; ein 2. etwas breiterer am Hilus. Sehr starke 
Hyperämie der Rinde und Intermediärzone; besonders stark die Capillaren be- 
treffend. Venenräume reichlich blutgefüllt. Mehrere zackige Blutungen an der 
Markrindengrenze sowie einige blutungsverdächtige Stellen. Keine degenerativen 
Erscheinungen an den Epithelien. Schwacher Fettgehalt, Fettzylinder in unge- 
wöhnlich großer Zahl. Verfettung der Henleschen Schleifen wie bei Kontrollorgan. 

Nerv im Längsschnitt: Keinerlei entzündliche oder degenerative Verände- 
rungen. 

Epikrise. Die Verfettung der Henleschen Schleifen steht mit der ex- 
perimentellen Nierenschädigung nicht im Zusammenhang (s. Kontroll- 
organ). Bemerkenswert ist die große Anzahl von Fettzylindern bei sonst 
schwachem Fettgehalt sowie der Unterschied gegenüber dem Kontroll- 
organ. Die Hyperämie betrifft in der Hauptsache das Capillarsystem, 
so daß die Durchschnitte der Capillaren bisweilen das Lumen eines Harn- 
kanälchens überragen. 


Versuch 55 (Nr. 86). Entnahme nach 21/, Monaten. 

Rechte Niere: 24g. Kapsel anämisch, Venenräume fast sämtlich kollabiert. 
Sehr geringer Blutgehalt der Rinde. Intermediärzone etwas stärker bluthaltig. 
Fettgehalt mittelstark. Keine Fettzylinder. 

Linke Niere: 32 g. Streifenförmiger Bluterguß unter der Kapsel. Blutkörper- 
chen stark zusammengepreßt, aber in Einzelform erhalten. Kapsel hyperämisch. 
Geringe Hyperämie der Rinde. Intermediärzone stark hyperämisch. Die großen 
Gefäße unverändert. Keine Nekrosen. Geringer Fettgehalt. 

Epikrise. Auffallend ist der geringe Grad der allgemeinen Hyperämie 
bei bestehendem subkapsulärem Bluterguß. 

Versuch 56 (Nr. 59). Entnahme nach 3 Monaten. 

Rechte Niere: Kleine, zusammengesunkene subkapsuläre Venenräume. Mitt- 
lerer Blutgehalt. Mittelstarker Fettgehalt der gewundenen Kanälchen der Rinde. 
Keine Fettzylinder. 

Linke Niere: Sehr erhebliche Verdickung und Hyperämie der Kapsel. Starke 
Hyperämie der Rinde. Zackige Parenchymblutungen zwischen den gewundenen 
Kanälchen. Sehr starke Hyperämie der Intermediärzone. Nirgends Epithel- 
nekrosen. Fettgehalt wie Kontrollorgan; vereinzelte Fettzylinder. 

Epikrise. Die Veränderungen zeigen sich besonders in Verdickung 
und Hyperämie der bindegewebigen Kapsel sowie einem mittleren Grad 
der allgemeinen Hyperämie. 


Versuchsreihe IIc. 
(Katzen; 30 Min. Abklemmungszeit.) 
Versuch 57 (Nr. 124). Entnahme nach 1 Tag. 
Rechte Niere: 12,5g. Geringer Blutgehalt. Venenräume nicht vergrößert, 


wenig blutgefüllt. Mittelstarker Fettgehalt, auch der Henleschen Schleifen. Ganz 
vereinzelte Fettzylinder. 
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Linke Niere: 16g. Kapsel hyperämisch. Starker Blutgehalt der Rinde; 
Venenräume groß, prall mit Blut gefüllt. Mehrere subkapsuläre, keilförmige 
Nekroseherde. Der größte reicht bis in die Marksubstanz hinein und ist etwa 
5mm groß. Im Gebiet dieser Herde keine Kernfärbung der Kanälchen; dagegen 
sind Glomeruli und Bindegewebe erhalten. Keine Verkalkungen, Ödem der Inter- 
stitien. An einigen Nekroseherden Leukocytenwall und leukocytäre Randzone 
in der Kapsel. Die mittelgroßen Arterien und die Aa. arcuatae sind teils leer, teils 
mit geronnenem Serum erfüllt. Hyperämie am stärksten in der Umgebung der 
Nekroseherde. Fettgehalt wie Kontrollorgan; zahlreiche Fettzylinder. 


Epikrise. Nach dem frühzeitigen Auftreten der Nekroseherde ist 
auffallend die Ausbildung eines Leukocytenwalles in der Umgebung 
sowie das Ödem der Interstitien. Die Gewichtsdifferenz beider Nieren 
entspricht dem Grad der Hyperämie. 


Versuch 58 (Nr. 89). Entnahme nach 2 Tagen. 

Rechte Niere: 9g. Geringer Blutgehalt; starker Fettgehalt. 

Linke Niere: 12g. Starke Hyperämie der Kapsel. Breite flächenförmige 
subkapsuläre Blutung im ganzen Umfange. Frische, streifige, eitrige Infiltration 
des Kapselbindegewebes (in der Niere keine Eiterung). Subkapsuläre Venenräume 
stark erweitert und blutgefüllt. Stärkste Hyperämie der Rinde; ungewöhnlich 
starke Hyperämie der Intermediärzone, die bis in die Markpyramiden hinabreicht. 
Keinerlei Zelldegeneration. Starker Fettgehalt. 


Epikrise. Die hochgradigen Zirkulationsstörungen stehen offenbar 
auch im Zusammenhang mit dem entzündlichen Prozeß im Nierenlager. 


Versuch 59 (Nr. 125). Entnahme nach 3 Tagen. 

Rechte Niere: 16,5. Geringer Blutgehalt. Starker Fettgehalt der Rinde. Ver- 
einzelte Fettzylinder. 

Linke Niere: 18g. Kapsel hyperämisch. Starke Hyperämie der Rinde und 
der Venenräume. Sehr starke Hyperämie der Intermediärzone. 

Etwa linsengroßer Nekroseherd in der Marksubstanz und Intermediärzone. 
Dieser greift im ausgewählten Schnitt nur wenig auf die Rinde über. Kanälchen- 
epithelien nicht mehr färbbar. Interstitien dagegen erhalten. Starke Hyperämie 
der Randzone und beginnender Leukocytenwall. Große Arterienäste teils leer, 
teils mit Blut gefüllt. Glomeruli intakt. Starker Fettgehalt der Rinde, auch der 
Henleschen Schleifen. Vereinzelte Fettzylinder. 


Versuch 60 (Nr. 53). Entnahme nach 4 Tagen. 

Rechte Niere: Mittlerer Blutgehalt; mittelstarker Fettgehalt. 

Linke Niere: Ausgedehnte flächenhafte frische Blutung zwischen den Maschen 
der Bindegewebskapsel. An einer Stelle Riß eines subkapsulären Venenraumes; 
von hier ausgehend massive Kapseldurchblutung und streifige Rindenblutung. 
Die Blutung streicht über die benachbarte Cyste hinweg, die selbst leer ist. Die 
Blutung erstreckt sich streifenförmig zwischen die gewundenen Harnkanälchen. 

Bei Elastica-Färbung sieht man, daß die Cystenwand breit durchbrochen ist. 
Mittelstarker Fettgehalt, vereinzelte Fettzylinder. 


Epikrise. Neben der Rupturstelle des subkapsulären Venenraumes 
ist die Ausbreitungsart des Blutergusses bemerkenswert. Die allgemeine 
Hyperämie tritt gegenüber den vorigen Versuchen zurück. 

Versuch 61. Entnahme nach 5 Tagen. 


A (Nr. 43). 
Rechte Niere: Geringer Fettgehalt, mittelstarker Blutgehalt. 
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Linke Niere: Kapsel frei von Blutungen. Auffallend starke allgemeine Hyper- 
ämie der Rinde und Marksubstanz. Venenrāume erweitert und blutgefüllt. 
Keine Zelldegeneration. Nirgends Bindegewebsvermehrung. Im Hilusfettge- 
webe Blutungsherde. Mittelstarker Fettgehalt; zahlreiche, besonders lange Fett- 
zylinder. 

B (Nr. 80). 

Rechte Niere: Mittlerer Blutgehalt; starke Verfettung. 

Linke Niere: Kein Bluterguß in der Kapsel. Hyperämie der Rinde; zahl- 
reiche erweiterte blutgefüllte Venenräume. Starke Hyperämie der Intermediär- 
zone; hier einzelne freie Blutaustritte. Starker Fettgehalt; erhebliche Zahl von 
Fettzylindern. 


Versuch 62 (Nr. 35). Entnahme nach 6 Tagen. 

Rechte Niere: Subkapsuläre Venenräume kollabiert. Reichlicher Blutgehalt 
der Vene. Marksubstanz unverändert. Geringer, aber gleichmäßiger Fettgehalt 
der gewundenen Harnkanälchen. Keine Fettzylinder. 

Linke Niere: Flächenförmige Blutung zwischen den Bindegewebsfasern der 
Kapsel, auch in die Fettkapsel hineinreichend. Subkapsuläre Venenräume stark 
erweitert und mittelstark blutgefüllt. Rinde stark hyperämisch mit einzelnen 
Blutungsherden. Stellenweise auch Glomeruli stark hyperämisch ; um die Glomeruli 
herum Blutungen neben den Gefäßen. Hyperämie der Intermediärzone. Fett- 
gehalt wie Kontrollorgan. . 


Epikrise. Bei den letzten drei Versuchen besteht ein äußerst starker 
Blutgehalt mit Auftreten freier Blutungen. 


Versuch 63 (Nr. 84). Entnahme nach 7 Tagen. 

Rechte Niere: Geringer Blutgehalt; mittelstarke Verfettung, vereinzelte Fett- 
zylinder. 

Linke Niere: Mäßige Hyperämie der Kapsel. Zahlreiche erweiterte und prall 
gefüllte Venenräume. Starke Hyperämie der Rinde, noch stärkere der Intermediär- 
zone. Kleine Blutungsherde in geringer Zahl. Mittlerer Fettgehalt, zahlreiche 
Fettzylinder. 

Versuch 64 (Nr. 83). Entnahme nach 10 Tagen. 

Rechte Niere: 8,5g. Starker Fettgehalt, vereinzelte Fettzylinder. 

Linke Niere: 11,5g. Starke Hyperämie der Kapsel, Venenräume erweitert 
und bluthaltig. Hochgradige Hyperämie der Intermediärzone; vereinzelte freie 
Blutungen. Starke Verfettung, vereinzelte Fettzylinder. 


Versuch 65 (Nr. 62). Entnahme nach 12 Tagen. 

Rechte Niere: 6g. Geringer Blutgehalt; sehr schwacher Fettgehalt der Rinde. 

Linke Niere: 10g. Keine Kapselblutung. Sehr starke Hyperämie der Rinde, 
noch stärkere in der Intermediärzone. In der Rinde kleine freie Blutungen zwischen 
den Kanälchen. Glomeruli unverändert. Keine Gefäßveränderungen. Schwacher 
Fettgehalt. Keine Fettzylinder. 


Versuch 66 (Nr. 113). Entnahme nach 15 Tagen. 

Rechte Niere: Venenräume zusammengesunken. Mittlerer Blutgehalt. Sehr 
starke Verfettung der gewundenen Kanälchen der Rinde; zahlreiche Fettzylinder. 

Linke Niere: Kapsel hyperämisch. Keine subkapsuläre Blutung. Rinde stark 
hyperämisch sowohl der Capillaren wie größeren Gefäße. Freie Blutaustritte im 
Parenchym und fleckige Blutung um eine große A. arciformis herum. Besonders 
starke Hyperämie der Intermediärzone. Auch Marksubstanz bis zur Papille 
hyperämisch. Nirgends Zellveränderungen. Sehr starker Fettgehalt, zahlreiche 
Fettzylinder. 
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Epikrise. Der Fettgehalt ist im Gegensatz zu den vorhergehenden 
Versuchen bei beiden Organen gleichmäßig stark ausgesprochen; ebenso 
besteht in der Marksubstanz ein hoher Gehalt an Fettzylindern. 


Versuch 67 (Nr. 115). Entnahme nach 20 Tagen. 

Rechte Niere: 23 g. Sehr geringer Blutgehalt. Venenräume blutleer. Starker 
Fettgehalt; keine Fettzylinder. 

Linke Niere: 27 g. Kapsel stark hyperämisch; kleiner flächenförmiger sub- 
kapsulärer Bluterguß. Allgemeine bindegewebige Verdickung der Kapsel. Im 
Kapselgewebe, gleichmäßig verteilt, zahlreiche mit Hämosiderin beladene Spindel- 
zellen. 

Unscharfe Grenze zwischen Kapsel und Nierenrinde. In dem Bindegewebe 
der Kapsel, streifenförmig zwischen die Kanälchen eindringend, an mehreren 
Stellen größere keilförmige bindegewebige Narben. In diesen finden sich noch 
Reste atrophischer Kanälchen. Keine entzündliche Zellexsudation. Venenräume 
stellenweise erweitert, in der Nähe der Narbenherde zusammengesunken. Rinde 
im übrigen nicht hyperämisch; in der Intermediärzone leicht erhöhter Blutgehalt. 
In den geraden Harnkanälchen zahlreiche hyaline Zylinder, Papille ödematös. 
. In manchen Glomeruli geronnene Eiweißmassen im Kapselraum. An den größeren 
Gefäßen keine Veränderungen. Fettgehalt wie Kontrollorgan. Geringe feintropfige 
Verfettung der geraden Harnkanälchen. 


Epikrise. Das Auftreten von Hämosiderin (cf. Versuch 31) deutet 
auf ein früheres Bestehen multipler Ergüsse hin. Bei dem narbigen 
Schrumpfungsherd ist auffallend, daß keine entzündliche Infiltration 
besteht. Die Veränderungen an den Glomerulis sind wenig ausgeprägt 
und stehen offenbar erst im Anfangsstadium (Nephritis?). 


Versuch 68 (Nr. 27). Entnahme nach 1 Monat. 

Rechte Niere: Geringer Blutgehalt. Starke Verfettung der gewundenen Kanäl- 
chen I. Ordnung, geringgradige der Kanälchen II. Ordnung. Keine Fettzylinder. 

Linke Niere: Blutung in fibröser und Fettgewebskapsel. Herdweise Blu- 
tungen in der subkapsulären Zone, bisweilen offensichtlich um die Venenräume 
herum. 

Kleine Schrumpfungsherde, bestehend aus Rundzelleninfiltraten, wuchernden 
Fibroblasten und jungen Bindegewebsfasern, die die betreffende Kanälchen- 
gruppe umflechten. Diese Kanälchen sind infolgedessen teils erweitert, teils 
atrophisch. 

Starke Hyperämie der Rinde, besonders in der Umgebung der Schrumpfungs- 
herde. Starker Fettgehalt wie Kontrollorgan. (Die meisten Epithelzellen d. gew. 
Kan. I. O.) Keine Fettzylinder. 


Versuch 69 (Nr. 57). Entnahme nach 2 Monaten. 

Rechte Niere: Mäßiger Blutgehalt, reichlicher Fettgehalt. 

Linke Niere: Mehrere flächenförmige Blutergüsse in der Kapsel (Blutkörper- 
chen stellenweise gut erhalten oder zusammengesintert). Mittelstarke Hyperämie 
der Rinde und Intermediärzone. Venenräume teilweise prall gefüllt, andere kolla- 
biert und leer. Flächenförmige Blutaustritte im Hilusbindegewebe. Nirgends 
Zellveränderungen. Glomeruli unverändert. Starker Fettgehalt; vereinzelte 
Fettzylinder. 


Epikrise. Die Zirkulationsveränderungen bei den beiden letzten 
Tieren sind im wesentlichen die gleichen und entsprechend zu deuten. 
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Versuch 70 (Nr. 28). Entnahme nach 3 Monaten. 

Rechte Niere: Mittelstarker Blutgehalt. Starke Verfettung. 

Linke Niere: An mehreren Stellen breite, subkapsuläre, offenbar auch der 
Fläehe nach zusammenhängende Blutergüsse. Rupturstelle eines Venenraumes 
mit streifenförmiger Blutung in die Nierenrinde. Venenräume im übrigen meist 
leer und zusammengesunken. Mäßige Hyperämie der Rinde; starke der Inter- 
mediärzone. Starke Verfettung. Keine Fettzylinder. 


Epikrise. Das Übergewicht der Kreislaufstörungen ist bedingt durch 
die Kapselblutung. 


Versuchsreihe III. 
(Kaninchen. — Intravitale Färbungen.) 


Versuch 71 (Nr. 76). Entnahme nach 4 Tagen. 

12. II. 10Min. Abklemmung und Injektion von 5ccm Trypanblau intra- 
venös. Insgesamt 35 ccm Farbstoff. 

Makroskopisch: Auf dem Durchschnitt erscheint die Rinde deutlich blau ge- 
färbt, während die Markstrahlen sich hell abheben. 

Mikroskopisch: 

Rechte Niere: Mittelstarker Blutgehalt. Intensive Speicherung der gewundenen 
Kanälchen. Ganz vereinzelte Speicherungszellen in der Kapsel. 

Linke Niere: Keine Kapselblutung. Starke Hyperämie der Rinde. Noch 
stärkere der Intermediärzone. Auch Glomeruli hyperämisch. Kleine Blutaustritte 
in der Nähe der großen Gefäße. Nirgends Nekrosen. 

Speicherung: Die gewundenen Kanälchen sind angefüllt mit zahlreichen tief- 
blauen Körnchen. Ihre Größe schwankt von gerade noch sichtbaren bis über die 
Größe von Nucleolen. Die Form ist rundlich oder kurz, im letzteren Falle stäbchen- 
förmig. Ihre Lage stets radiär zum Lumen. In vielen Zellen sind die Körnchen 
sehr dicht gedrängt, einander überlagernd. In den dickeren Stellen der Kapsel 
größere Haufen und Gruppen von Speicherungszellen (vorwiegend spindelige 
‚Bindegewebszellen, aber auch Wanderzellen). 

Epikrise. Es besteht kein Unterschied in der Speicherung der ge- 
wundenen Kanälchen gegenüber dem Kontrollorgan. Auffallend ist das 
Auftreten von Speicherung in der Kapsel bei nicht bestehendem Kapsel- 
erguß. 

Versuch 72 (Nr. 74). Entnahme nach 18 Tagen. 

12. II. 10 Min. Abklemmung. 

Innerhalb 2 Wochen Injektion von 30 ccm Trypanblau intravenös. 

Makroskopisch: Auf der operierten Seite oberflächlicher Absceß; sehr starke 
Verklebungen, die zum Teil nur scharf zu lösen sind. 

Mikroskopisch: 

Rechte Niere: Mittelstarker Blutgehalt. Gute Speicherung. 

Linke Niere: Subkapeulärer ausgedehnter Bluterguß, den größten Teil der 
Nierenoberfläche überziehend, bis über 1 mm Dicke. Rinde nicht hyperämisch. 

Speicherung: An der medialen Fläche der Kapsel nahe dem Hilus ungeheure 
Mengen von Farbstoffkörnchen intracellulär. Starke Speicherung der gewundenen 
Kanälchen I. Ordnung. 

Epikrise. Ein Teil der Veränderungen ist auf den perinephritischen 
Entzündungsprozeß zurückzuführen und entsprechend zu deuten, be- 
sonders die Granulierung in der Kapsel infolge entzündlicher Infiltration. 
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Versuch 73 (Nr. 73). Entnahme nach 20 Tagen. 

12. II. 10 Min. Abklemmung. 

Innerhalb 12 Tagen Injektion von 27 ccm Trypanblau intravenös. 

Rechte Niere: Geringer Blutgehalt; keine freien Blutaustritte. In der Kapsel 
keine Speicherung. 

Linke Niere: Kapsel hyperämisch. Kleiner flacher subkapeulärer Bluterguß. 
Oberflächliche Rindenabschnitte stark hyperämisch, die übrige Nierensubstanz 
wenig bluthaltig. Großes Hämatom in der Nähe des Hilus. 

Speicherung: Mittelstark, in den gewundenen Kanälchen I. Ordnung überall 
gleichmäßig verteilt. Fast jede Bindegewebszelle der Kapsel zeigt Speicherung. 

Versuch 74 (Nr. 68). Entnahme nach 2 Monaten. 

23.1. 10 Min. Abklemmung. 

Innerhalb 30 Tagen Injektion von 59 ccm intravenös. 

Rechte Niere: Mittelstarke Hyperämie. Mittelstarke Speicherung. 

Linke Niere: Subkapsulärer flächenförmiger Bluterguß, auch im Hilusfett- 
gewebe. Mittelstarke Hyperämie der Rinde, sehr starke der Intermediärzone. 
Nirgends Zellnekrosen. 

Speicherung: Mittelstark in den gewundenen Kanälchen. Die Körnchen liegen 
vorwiegend im peripheren Teil der Zelle. In der bindegewebigen und Fettkapsel 
zahlreiche speichernde Zellen, ebenso starke Anhäufungen vital gefärbter Zellen 
um die Blutergüsse. 

Versuch 75 (Nr. 41). Entnahme nach 2,8 Monaten. 

7.1. 10Min. Abklemmung. 

Innerhalb 8 Tagen Injektion von 29 cem Trypanblau intravenös. 

Rechte Niere: Geringer Blutgehalt. Mittelstarke Speicherung der gewundenen 
Kanälchen. Fast keine Speicherung in der Kapsel. 

Linke Niere: Vereinzelte flache Blutungen in der Kapsel. Im Hilusfettgewebe 
deutlich große Blutung. Mittelstarke Hyperämie der Rinde und Intermediärzone. 

Speicherung: Epithelzellen nicht vergrößert oder verkleinert, Kernfärbung 
gut erhalten. Lumen der Kanälchen nicht erweitert oder verengt. Gleichmäßige 
mittelstarke Speicherung der gewundenen Kanälchen. Starke Speicherung in der 
Kapsel. 

Versuch 76 (Nr. 52). Entnahme nach 2,21 Monaten. 

13.1. 10Min. Abklemmung. 

Innerhalb 14 Tagen Injektion von 37 ccm Trypanblau intravenös. 

Rechte Niere: Mäßige Hyperämie der Kapsel, starke der Rinde. Starke Speiche- 
rung in den Epithelien der gewundenen Rindenkanälchen. In der Kapsel ver- 
einzelte gespeicherte Zellen. 

Linke Niere: Starke Hyperämie der Kapsel. Mehrere Blutergüsse in der 
bindegewebigen und Fettkapeel; einer derselben bildet eine breite und ausgedehnte 
Schicht von fast 2 mm Dicke. Starke Capillarenhyperämie an der Rindenkapsel- 
grenze. Ungewöhnlich starke Hyperämie der Rinde und Intermediärzone. Keine 
Parenchymblutungen. 

Speicherung: Im Nierenparenchym wie Kontrollorgan, in der Kapsel dagegen 
erheblich verstärkt. 

Epikrise. Bemerkenswert sind bei diesem Versuch 1. Hyperämie der 
Kapsel, 2. Kapselblutungen, 3. Hyperämie der Rinde, 4. Speicherungs- 
vermehrung in der Kapsel der vorbehandelten Niere. 


Versuch 77 (Nr. 45). Entnahme nach 3 Monaten. 
9. I. 10 Min. Abklemmung. 
Innerhalb 19 Tagen Injektion von 29 ccm Trypanblau intravenös. 


76 A. Hübner: 


Rechte Niere: Rinde im allgemeinen schwach bluthaltig, in der Intermediär- 
zone geringe Hyperämie. Vereinzelte Nierenkanälchen cystisch erweitert; an den 
größeren Gefäßästen keine Veränderungen. Speicherung sehr gering. In der 
Kapsel keine Speicherung. 

Linke Niere: Mäßige Hyperämie der Rinde und Intermediärzone. An einer 
etwa die Hälfte der Konvexität umfassenden Fläche ist die Kapsel stark verdickt 
und an der Nierenoberfläche stark adhärent. Grenze zwischen Niere und Kapsel 
undeutlich, da das Bindegewebe streifenförmig in die Niere hineinwuchert. Ent- 
lang dieser ganzen Strecke ist ein schwacher Randstreifen von Nierensubstanz in 
narbiger Schrumpfung begriffen. Kanälchen atrophisch; zwischen ihnen kleine 
Rundzelleninfiltrate und zahlreiche Schollen etwa von Glomerulusgröße, die durch 
ihre dunkel schwärzliche Farbe deutlich sind. Bei Säurezusatz entwickeln sie 
spärlich Gasblasen, erweisen sich jedoch durch stark positive Kossa-Reaktion als 
Kalkkonkremente. Zwischen diesen groben Schollen sieht man bei stärkerer Ver- 
größerung noch viele kleinkörnige Kalkniederschläge. 

Speicherung: Sehr gering, etwas stärker in den Tubuli contorti in der Nähe 
der Markrindengrenze. In der bindegewebig verdickten Kapsel reichlich blaue 
Speicherung, fast in jeder Bindegewebszelle. 


Epikrise. Es handelt sich um eine völlig vernarbte Randnekrose 
der Nierenrinde mit reaktiver Kapselverdickung. Auffallend ist der 
starke Speicherungseffekt in der Kapsel bei sonst geringgradiger allge- 
meiner Speicherung. 


Versuch 78 (Nr. 67). Entnahme nach 31/, Monaten. 

27.1. 10Min. Abklemmung. 

Innerhalb 24 Tagen Injektion von 55 ccm Trypanblau intravenös. 

Rechte Niere: Kapsel unverändert. Schwacher Blutgehalt. Sehr starke 
Speicherung in den gewundenen Kanälchen, stellenweise auch im interstitiellen 
Bindegewebe. Keine Speicherung in der Kapsel. 

Linke Niere: Bindegewebige Verdickung der Kapsel. Streifiger, nicht zu- 
sammenhängender Bluterguß in der Bindegewebskapsel an einem Nierenpol. 
Geringe Hyperämie der Rinde und Intermediärzone. Keine Nekrosen. Gruppen- 
förmige Hämosiderinablagerung intracellulär im Bindegewebe am Hilus. In der 
Umgebung der Blutung Rundzelleninfiltrate. 

Speicherung: Sehr stark (wie Kontrollorgan). Speicherung in der Bindegewebs- 
kapsel, stellenweise vereinzelt, an anderen Stellen fast jede Zelle. Auch im Fett- 
gewebe am Hilus sehr starke Speicherung. 


Epikrise. Neben der bindegewebigen Kapselverdickung ist be- 
merkenswert die trotz der Blutung ungewöhnlich starke Hyperämie 
der Rinde. Die Hämosiderinablagerung deutet auf ein früheres Bestehen 
eines Blutergusses hin. Die Rundzelleninfiltrate in der Umgebung der 
Blutung sprechen für ihre Entstehung intra vitam. Auffallend ist die 
Regelmäßigkeit des Färbungsbildes; besonders in den Rindenkanälchen 
ist sehr viel Farbstoff abgelagert. 

Versuch 79 (Nr. 50). Entnahme nach 4 Monaten. 

6. I. 10 Min. Abklemmung. 

Innerhalb 23 Tagen Injektion von 71 ccm Trypanblau intravenös. 

Rechte Niere: Kapsel wenig bluthaltig. An einer Stelle kleiner Blutaustritt 


im perikapsulären Fettgewebe. Geringer Blutgehalt der Rinde. Kräftige Speiche- 
rung an den typischen Stellen. In der Kapsel vereinzelte gespeicherte Spindelzellen. 
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Linke Niere: Kapsel hyperämisch. Ausgedehnter flächenförmiger subkapsu- 
lärer Bluterguß an der Konvexität, mit gut erhaltenen Blutkörperchen. Sehr 
starke Hyperämie der Rinde, sowohl der Capillaren wie größeren Gefäße. Auch 
Intermediärzone hyperämisch. Marksubstanz nicht hyperämisch. Nirgends Zell- 
veränderungen. 

Speicherung: In der Rinde Speicherung wie im Kontrollorgan. In der Kapsel 
gespeicherte Spindelzellen in größerer Anzahl, auch gruppenweise, besonders reich- 
lich im Hilusfettgewebe. 

(Künstliche Totalnekrose.) 


Versuch 80 (Nr. 98). Entnahme nach 6 Tagen. 

28. III. Ligatur des Nierenstiels. 

2. IV. Entfernung der Ligatur. Injektion von 8ccm Trypanblau. 

3. IV. Injektion von 8ccm Trypanblau. Im Anschluß Luftembolie. 

Die linke Niere ist im ganzen nekrotisch, ausgenommen Kapsel und ein Teil 
des Nierenbeckens. Zwischen Kapsel und Rinde breite leukocytäre Zone. Einige 
Sammelröhren und Glomeruli sind erhalten. 

Speicherung: Geringgradig; nur mit Mühe sind einige Granula zu entdecken. 

An der rechten Niere sieht man beginnende Färbung der Endothelzellen, 
auch der feinsten Capillaren. 


Versuchsreihe IV. 
(Temporäre Abklemmung und künstliche Hydronephrose.) 


Versuch 81 (Katze Nr. 118). Abklemmung 10 Min., Ureterunterbindung 
5 Tage. Entnahme nach 5 Tagen. 

Rechte Niere: 14g. Starke Hyperämie der Rinde und Intermediärzone, 
schwächere des Marks. Subkapsuläre Venenräume größtenteils stark blutgefüllt. 
Kleiner flacher subkapsulärer Bluterguß. Keine Epithelveränderungen. Starke 
Verfettung; mittlere Anzahl von Fettzylindern. 

Linke Niere: Makroskopisch: Hydronephrotische Erweiterung des Nieren- 
beckens, auch der Kelche. Pyramide stumpf, aber nicht verstrichen. 

Mikroskopisch: Harnkanälchen stark erweitert; viele Kapselräume der Glo- 
meruli erweitert. 

Kapsel nicht hyperämisch, keine Blutungen. Mittelstarke Hyperämie der 
Rinde, schwächere der Intermediärzone. Venenräume stark gefüllt. Keine Ne- 
krosen. Gefäße unverändert. Starker Fettgehalt der Rinde; außerordentlich viele 
Fettzylinder. Fettige Degeneration der gewundenen Harnkanälchen in den Py- 
ramiden. 


Epikrise. Bei beginnender Ausbildung der Hydronephrose besteht 
noch Hyperämie in der operierten Niere. Auffallend ist der Unterschied 
der Zahl der Fettzylinder gegenüber dem Kontrollorgan. 


Versuch 82 (Katze Nr.79). Abklemmung 10Min. Ureterunterbindung 
12 Tage. Entnahme nach 6 Tagen. 

Rechte Niere: 9g. Mittlerer Blutgehalt. Keine Bindegewebsvermehrung. 
Schwacher Fettgehalt. 

Linke Niere: 20g. Starke Kompression der Marksubstanz. Gleichmäßige 
allgemeine Ausweitung der geraden Harnkanälchen und der gewundenen II. Ord- 
nung. Die gewundenen I. Ordnung und Glomeruli sind nicht nennenswert er- 
weiter. Flache Kapselblutung. Nierensubstanz anämischer als die Gegenseite. 
Keine Parenchymblutungen. Venenräume flach und blutleer. Starke Verfettung. 
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Epikrise. Der höhere Grad der Hydronephrose ist gekennzeichnet 
durch den Gewichtsunterschied. Im Gegensatz zu dem vorigen Versuch 
besteht keine kollaterale Hyperämie der nicht vorbehandelten Niere. 


Versuch 83 (Katze Nr.92). Abklemmung 10Min. Ureterunterbindung 
12 Tage. Entnahme nach 12 Tagen. 

Rechte Niere: 19g. Venenräume blutgefüllt, nicht erweitert. Intermediär- 
zone blutreich. Mittlerer Fettgehalt. Reichliche Fettzylinder. 

Linke Niere: 26 g. Makroskopisch: Die Niere ist von einem großen, prall 
gefüllten Sack umgeben, der bei der Herausnahme aufplatzt; es ergießt sich reich- 
liche gelblich trübe Flüssigkeit. 

Mikroskopisch: Calices erweitert, aber Pyramiden nicht abgeplattet. Mark 
und Rinde anämisch, auch Intermediärzone. Keine Nekrosen. Flacher Blutmantel 
um die Niere, aber nicht innerhalb der Kapsel (Kunstprodukt?). Granulierende 
Entzündung am Gefäßstiel und in der Nähe des Nierenbeckens. Fettgehalt wie 
Kontrollorgan. 


Epikrise. Die Hydronephrose ist geringgradig. Als Nebenbefund be- 
steht eitrige Nierenbeckenentzündung und Perinephritis. 


Versuch 84 (Katze Nr. 93). Abklemmung 10 Min. Ureterunterbindung 
13 Tage. Entnahme nach 13 Tagen. 

Rechte Niere: 8,5g. Erhöhter Blutgehalt der Rinde und Intermediärzone. 

Linke Niere: 14g. Abplattung der Pyramiden. Starke Erweiterung der 
Kanälchen in Mark und Rinde, vorwiegend der gewundenen II. Ordnung. Er- 
weiterung des Kapselraumes der Glomeruli. Geringer Blutgehalt der Rinde; 
völlige Anämie der Marksubstanz. Subkapsuläre Venenräume teilweise blutgefüllt, 
aber abgeplattet. In der Kapsel kleiner Bluterguß nahe dem Hilus. Mittlerer 
Fettgehalt. 


Epikrise. Es besteht eine ausgeprägte Hydronephrose und Anämie 
der Nierensubstanz. 


Versuch 85 (Kaninchen Nr. 69). Abklemmung 10 Min. Ureterunterbindung 
20 Tage. Entnahme nach 20 Tagen. 

Rechte Niere: 7g. Mittelstarker Blutgehalt. 

Linke Niere: 16g. Hydronephrotische Rückstauung bis zu den Glomeruli. 
Keine Hyperämie der Rinde. Intermediärzone stellenweise hyperämisch. 


Versuch 86 (Katze Nr. 110). Abklemmung 10Min. Ureterunterbindung 
8 Tage. Entnahme nach 8 Tagen. 

Rechte Niere: 8g. Kapsel unverändert. Hyperämie der Rinde. Subkapsuläre 
Venenräume mittelstark blutgefüllt. Starke Hyperämie der Intermediärzone. 
Auch Papille hyperämisch. Mittelstarker Fettgehalt der gewundenen Kanälchen 
I. Ordnung. Keine Fettzylinder. 

Linke Niere: 12,5 g. Makroskopisch: Nierenbecken erweitert, Pyramiden 
abgestumpft, aber nicht verstrichen. 

Mikroskopisch: Zahlreiche Kanälchengruppen erweitert, auch Kapselraum 
der Glomeruli. 

Kapsel stark hyperämisch, frei von Blutergüssen. Mark und Rinde blutleer, 
Venenräume größtenteils blutgefüllt, aber nicht erweitert. Starke Verfettung 
der Tubuli contorti; einzelne Zellen durch gröbere Fetttröpfchen völlig ausgefüllt. 
Keine Fettzylinder. 


Epikrise. Es besteht eine Hyperämie der nicht vorbehandelten Niere, 
die aber nicht so stark ist wie im allgemeinen bei den operierten Versuchs- 
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tieren. In der operierten Niere geringerer Blutgehalt, Papille im Gegen- 
satz zum Kontrollorgan anämisch. Entsprechend der Ausbreitung der 
Hydronephrose wird der Blutgehalt nach der Rinde zu stärker. 


Versuch 87 (Katze Nr.117). Abklemmung 20 Min. Ureterunterbindung 
15 Tage. Entnahme nach 15 Tagen. 

Rechte Niere: 14g. Kapsel hyperämisch. Subkapsuläre Venenräume blut- 
haltig, nicht erweitert. Mittlerer Blutgehalt der Rinde. Mittelstarke Verfettung; 
keine Fettzylinder. 

Linke Niere: 36 g. Makroskopisch: Nierenbecken und sämtliche Calices stark 
erweitert. Pyramiden stark abgeplattet. Durchschnittliche Breite der Rinde 
3 mm. 

Mikroskopisch: Starke Abplattung der Kanälchenepithelien. Atrophie der 
geraden Kanälchen. Leichte cystische Erweiterung der gewundenen Kanälchen. 
Auch Kapseln der Glomeruli erweitert. 

Kapsel mäßig hyperämisch. Einige Kapselblutungen geringen Grades. Ge- 
ringer Blutgehalt der Rinde. Subkapsuläre Venenräume zum Teil bluthaltig, 
aber völlig abgeplattet. Intermediärzone blutarm. Fettgehalt wie Kontrollorgan. 
Keine Fettzylinder. 


Epikrise. Gegenüber den vorigen Fällen ist hier die Rindenver- 
schmälerung infolge der starken hydronephrotischen Umformung ziem- 
lich gleichmäßig ausgebildet. 


Versuch 88 (Kaninchen Nr. 99). Abklemmung 10 Min. Ureterunterbindung 
12 Tage. Entnahme nach 12 Tagen. 

(Intravitale Färbung.) Innerhalb 8 Tagen Injektion von 28ccm Trypanblau 
intravenös. 

Rechte Niere: Starke Hyperämie. Intensive Speicherung der gewundenen 
Kanälchen I. Ordnung. 

Linke Niere: Starke Erweiterung des Nierenbeckens. Erweiterung bzw. Atro- 
phie der Harnkanälchen. 

Starke bindegewebige Verdickung der Kapsel. In der Rinde keine Hyperämie, 
keine Blutungen. Geringe Speicherung im Parenchym, hochgradige in der Kapsel. 


Versuch 89 (Kaninchen Nr. 122). Abklemmung 10 Min. Ureterunterbindung 
8 Tage. Entnahme nach 2 Monaten. 

(Intravitale Färbung.) Innerhalb 8 Tagen intravenöse Injektion von 60 ccm 
Trypanblau. 

Rechte Niere: Mittelstarker Blutgehalt. Starke Speicherung in den gewundenen 
Kanälchen der Rinde in der typischen Form und Anordnung. In der Kapsel keine 
Speicherung. 

Linke Niere: Markkanälchen stark erweitert. In der Rinde zahlreiche Gruppen 
erweiterter gewundener Kanälchen. Kapselraum der Glomeruli nicht erweitert. 
Einige Kanälchengruppen atrophisch. Nirgends Epithelnekrosen. 

Geringer Blutgehalt der Rinde und Intermediärzone. Marksubstanz anämisch. 
Mittlerer Blutgehalt der Kapeel. 

Speicherung: Epithelzellen sehr gering, stärker in den Interstitien. Mark- 
substanz keine Speicherung. Auffallend starke Speicherung in der verdickten 
Kapsel. 

Epikrise. Neben der Anämie besteht ein stark herabgesetztes Spei- 
cherungsvermögen in der vorbehandelten Niere. Dagegen ist die Kapsel- 


speicherung wie gewöhnlich stärker als bei Kontrollorgan. 
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Versuch 90 (Kaninchen Nr. 100). Abklemmung 10 Min. Ureterunterbindung 
1 Monat. Entnahme nach 1 Monat. 

Rechte Niere: Starke Hyperämie der Rinde, sehr starke der Intermediärzone. 
Stellenweise Glomeruli hyperämisch. 

Linke Niere: Makroskopisch: Starke Vergrößerung. Kugelige Erweiterung 
des Nierenbeckens und Erweiterung sämtlicher Calices. An einigen Stellen völlige 
Abplattung der Pyramiden. Gegenüber dem Hilus an der Stelle der stärksten 
Kompression ist das Nierenparenchym nur 1—1!/, mm breit. 

Mikroskopisch: Mittlerer Blutgehalt der Kapsel. Hyperämie der Rinde, vor- 
wiegend der größeren Gefäße, aber auch einzelner Glomeruli. Zahlreiche narbig 
geschrumpfte Rindenabschnitte an den Stellen der stärkgten Kompression. Starke 
Hyperämie der Intermediärzone. Geringer Blutgehalt der Marksubstanz. Nirgends 
Nekrosen. 


Epikrise. Das Fehlen von Nekrosen und Verkalkungen spricht da- 
für, daß die Schrumpfungserscheinungen als Folge der Hydronephrose, 
nicht der Abklemmung anzusehen sind. 


Form und Ablauf der Kreislaufsstörungen. 

Aus den Ergebnissen unserer experimentellen Untersuchungen geht 
hervor, daß im Vordergrund der Veränderungen die Kreislaufsstörungen 
stehen. Da die einzelnen Kanälchenabschnitte verschieden früh und 
stark reagieren, so ergibt sich eine Gesetzmäßigkeit in der Form und 
Lokalisation der Veränderungen, so daß diese in drei graduell verschie- 
denen Stadien ablaufen: 1. allgemeine Hyperämie, 2. freie Blutaustritte 
im Parenchym, 3. Kapselblutungen. 

Der hyperämische Zustand kennzeichnet sich zuerst in dem makro- 
skopisch sichtbaren Verhalten der Niere. Man beobachtet nach Anlegung 
der Klemme eine deutliche Anschoppung des Organs und Änderung des 
Farbtones. Die Größenzunahme kann schon nach 10 Min. so bedeutend 
sein, daß eine Erweiterung des Muskelschnittes für die Zurück verlagerung 
nötig ist. Da nun die Wirkung der gleichzeitigen Abklemmung von Ar- 
terie und Vene sich in einer Aufhebung der Blutzufuhr und Stauung im 
venösen System geltend macht, so müssen noch arterielle Zuflüsse be- 
stehen, die in der Vergrößerung des Organs ihren Ausdruck finden. Die 
kollateralen Blutzuführungen aus der Fettkapsel kommen hierfür nicht 
in Betracht, da bei unseren Versuchen die Niere sorgfältig aus der Fett- 
kapsel ausgeschält wurde. Dagegen spielen hierbei die Hiluskollateralen 
und die mit dem Ureter verlaufenden Gefäßchen eine wesentliche Rolle, 
wie später ausführlich erörtert werden soll. 

Bei der histologischen Untersuchung zeigt sich regelmäßig ein prä- 
gnantes Bild der Hyperämie mit dem Beginn in der Rindenschicht und 
der stärksten Ausbreitung in der Intermediärzone. Diese Erscheinung 
tritt besonders charakteristisch in den ersten Tagen nach der Abklemmung 
hervor. So ist z. B. in Versuch 42 nach Ablauf von 24 Std. eine starke 
Hyperämie der Rinde und eine noch stärkere der Intermediärzone ein- 
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getreten, während die Marksubstanz blutleer erscheint. Der Grund für 
diese eigentümliche Verteilung des Blutgehaltes liegt in den anato- 
mischen Verhältnissen. Die größeren Gefäße geben in der Marksubstanz 
nur wenig Seitenäste ab, während dagegen in der Rinde eine außerordent- 
lich starke Verästelung stattfindet. Am gefäßbündelreichsten ist, wie 
eingangs erwähnt, die Intermediärzone, für die Peter deshalb den Namen 
„Gefäßschicht‘‘ vorschlug. Erst nach mehreren Tagen dehnt sich bis- 
weilen die Hyperämie bis in die Markpapillen aus (Vers. 40, 48, 66). 
Der Zustand der Hyperämie betrifft sowohl die größeren Gefäße als 
auch die Capillaren. Häufig sind beide Systeme gleichmäßig stark ge- 
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Abb. 1. Vers. 40 (Katze; 10 Min.). Subkapsulärer Venenraum vor dem Durchbruch. 


füllt, in anderen Fällen zeigt sich ein deutliches Übergewicht der Capil- 
larhyperämie. Diese kann so stark ausgebildet sein, daß man in den 
meisten Gesichtsfeldern mehr Durchschnitte von Capillaren als von 
Kanälchen beobachtet (Vers. 49). In einem anderen Falle (Vers. 54) 
erscheinen die Capillaren breiter als die Kanälchen. In der Mehrzahl 
der untersuchten Fälle trat die eigentümliche Erscheinung zutage, daß 
die Blutverteilung in der Niere nicht gleichmäßig vor sich geht, sondern 
es bilden sich einige hyperämische Herde in der Rindensubstanz, wäh- 
rend benachbarte Partien anämisch bleiben. 

Die Hyperämie wird noch verstärkt, wenn sich entzündliche Pro- 
zesse in der Umgebung des Nierenlagers abspielen. In Versuch 58 be- 
stand eine eitrige Infiltration des Kapselgewebes, an der aber die Niere 
selbst unbeteiligt war. In dem Schnittpräparat konnte man, trotzdem 
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erst 48 Stunden nach der Abklemmung verflossen waren, eine unge- 
wöhnlich starke Hyperämie feststellen, die bis in die Markpyra- 
miden hineinreichte. Wir können daraus den Schluß ziehen, daß 
durch künstliche Hyperämie infolge Entzündung der Abklemmungs- 
erfolg verstärkt wird. 

Ein besonderes Verhalten zeigen im hyperämischen Stadium die 
subkapsulären Venenräume der Katzenniere.. Während diese am Kon- 
trollorgan klein, kollabiert, meist leer oder wenig bluthaltig erscheinen, 
treten sie in der operierten Niere stark erweitert und meist prall gefüllt 
hervor. Häufig beobachtet man eine deutliche Vorwölbung nach der 
Kapsel zu (Vers. 36, 52). Bei starker Füllung der Venenräume (Vers. 15) 
lassen sich bisweilen breite Kommunikationen mit erweiterten Rinden- 
gefäßen nachweisen ; ebenso zeigt Vers. 45 deutlich hervortretende Ver- 
bindungen der Venenräume mit Kapselgefäßen. Die durch die ver- 
schiedenen Füllungsgrade bedingte GrößBenzunahme und Formverände- 
rung der subkapsulären Venenräume bietet ein charakteristisches Zeichen 
für die gesteigerte Blutfüllung. 

In der weiteren Entwicklung treten nach Ablauf von etwa 4 bis 6 
Tagen nach beendeter Abklemmung freie Parenchymblutungen auf, die 
durch das Fehlen elastischer Fasern an der Grenze gekennzeichnet sind. 
Ihre Lokalisation ist in der überwiegenden Mehrzahl in der oberfläch- 
lichen Rindenschicht oder Intermediärzone. Besonders häufig werden 
sie in der Umgebung der großen Gefäße (Vers. 47, 77) beobachtet, ver- 
einzelt auch in der Marksubstanz. In Vers. 25 ist fast jeder Ast der 
A. arcuata von Blut umgeben, so daß in den tieferen Schichten gewisser- 
maßen Hohlräume entstehen. Diese Erscheinung führt uns zu der An- 
nahme, daß das Blut in den perivaskulären Lymphspalten eine leichtere 
Ausbreitungsmöglichkeit findet. 

Die Form der Blutungen ist kleinfleckig oder zackig, oder es erfolgt 
zwischen den Kanälchen eine streifenförmige Ausbreitung. Im Hilus- 
bindegewebe treten sie auch flächenförmig auf (Vers. 47, 69, 73). Die 
Ausdehnung der Blutungen variiert von kleinsten Herden, die mikro- 
skopisch nur bei starker Vergrößerung nachweisbar sind, bis zu Blut- 
räumen, deren Größe einem Vielfachen des Durchmessers eines Harn- 
kanälchens entspricht. Als Ursprungsort lassen sich meist Capillaren 
oder erweiterte Venenräume erkennen, wobei aus letzteren in der Regel 
erst im vorgeschrittenen Stadium Blutaustritte erfolgen. So konnten in 
den Versuchen 38, 40 und 70 bei einer Beobachtungsdauer von 3 bis 5 
Monaten rupturierte Venenräume als deutliche Ausgangspunkte von 
Parenchymblutungen dargestellt werden. Es erscheint auch leicht er- 
klärlich, daß die mit elastischen Fasern durchsetzte Wand des Venen- 
raums dem Innendruck längeren Widerstand entgegensetzt als die ge- 
dehnte Capillarwand. 
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Bei Beurteilung des Alters der Blutungen ist es schwierig, ein einheit- 
liches Bild zu gewinnen. Man kann nicht selten auch nach längerer Be- 
obachtungsdauer, wie z. B. 3!/, Mon. (Vers. 18), das frische Aussehen 
der roten Blutkörperchen feststellen, so daß es den Anschein hat, als sei 
die Blutung erst kurze Zeit vor der Tötung eingetreten. Man darf je- 
doch nicht verkennen, daß die roten Blutkörperchen lange Zeit erhalten 
bleiben können, wie man das experimentell in einem abgebundenen 
Venenbezirk nachgewiesen hat. Für einen Teil der Blutungsbefunde 
muß man jedoch daran festhalten, daß es bestimmte Beweispunkte für das 





Abb. 2, Vers. 88 (Katze; 10 Min.). Leerer, subkapsulärer Venenraum, 
durch Kapselerguß eingedrückt. (Elastica-Färbung.) 


Alter einer Blutung nicht gibt. Unter Beachtung dieser Einschränkung 
haben wir eine genaue Durchmusterung des gesamten Materials vorge- 
nommen und fanden in einer Anzahl von Blutpräparaten typische Merk- 
male, die einen Rückschluß auf den Eintritt der Blutung zulassen. Wir 
unterscheiden demnach frische Blutungen in den Fällen, wo die roten 
Blutkörperchen sich durch scharfe Konturen deutlich abheben, von den 
älteren, in denen Verklumpungen homogener Massen auftreten (Vers. 29). 
Ebenso muß das Vorhandensein von Pigment sowie der Hämosiderin- 
Nachweis (Vers. 31 und 67) auf eine früher bestandene Blutung zurück- 
geführt werden. 

Daß die Blutungen postmortal oder durch traumatische Einwirkung 
bei Entnahme des Organs entstehen, ist nicht anzunehmen. Gegen diese 
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Möglichkeit spricht die mehrfach festgestellte Erscheinung von Organi- 
sationsvorgängen mit Sprossung neugebildeten Bindegewebes in den 
Bluterguß hinein unter Bildung neuer Blutgefäße (Vers. 12). 

Von größter Bedeutung sind bei unseren Untersuchungen die Zir- 
kulationsveränderungen, die sich im @ebiet der fibrösen Kapsel abspielen. 
Während in der Kapsel infolge ihrer größeren Widerstandsfähigkeit 
Ernährungsstörungen und Hyperämie hinter den Parenchymverände- 
rungen zurücktreten, spielen die intra- und subkapsulären Blutergüsse 
eine wesentliche Rolle. Ihr Auftreten erfolgt gewöhnlich später als das 








Abb. 6. 
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Graphische Darstellung über Auftreten von Parenchym- und Kapselblutungen. 
Abb. 8: Kaninchen; Abb. 4—6: Katze; 10 Min., 20 Min. und 30 Min. 
= - Kapselblutung; ------ = Parenchymblutung. Zahlen = Entnahmezeit (Tage). 


der Parenchymblutungen, worüber die beigefügte graphische Darstellung 
einige Anhaltspunkte gibt. Man erkennt, daß nach einer Latenzperiode 
in den ersten Beobachtungstagen zuerst Parenchymblutungen einsetzen, 
während Kapselblutungen (Abb. 6) erst am 12. bis 15. Tag beginnen 
und bis Ablauf des 3. bis 4. Monats auf annähernd gleicher Höhe bleiben; 
danach ist ein deutliches Abklingen wahrnehmbar. 

Die Entstehung der Kapselblutungen wird begünstigt durch die leichte 
Abziehbarkeit der Kapsel, die nur durch feinste Faserbündel mit dem 
Nierenparenchym verbunden ist. Sie kommen wie die Parenchym- 
blutungen in der Weise zustande, daß mit der Druckzunahme eine Rup- 
tur der gedehnten Wand der Capillaren oder Venenräume nach der 
Kapsel als der schwächsten Stelle zu erfolgt. Rupturstellen subkapsu- 
lärer Venenräume konnten wiederholt einwandfrei nachgewiesen werden 
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Beim Kaninchen kommt offenbar für die Ursache der Kapselblutungen 
die Verbindung der an der Parenchymgrenze liegenden stark erweiterten 
Capillaren mit Kapselgefäßen in Betracht. 

Für die Ausdehnung der Kapselblutungen kann man 3 Stadien 
unterscheiden, die naturgemäß häufig ineinander übergehen: 1. Erguß 
zwischen den Maschen der Bindegewebskapsel (intrakapsulär); 2. Binde- 
gewebskapsel, durch den Blutaustritt abgehoben (subkapsulär); 3. Rup- 
tur der Bindegewebskapsel und Blutaustritt in das Fettgewebe (peri- 
renal). Man beobachtet im Anfangsstadium eine blutige Durchtränkung 
der fibrösen Kapsel, die in geringer Breite und fleckig verläuft. In den 
weiteren Entwicklungsstufen macht sich eine Zunahme des Blutergusses 
durch Abhebung der bindegewebigen Kapsel geltend. Die Breite der 
subkapsulären Blutung beträgt 2 mm in Vers. 44. In Vers. 29 er- 
scheint der Bluterguß sogar 4mal so dick als die Kapsel, und in 
Vers. 10 übertrifft die Blutung das 5—10fache der Kapseldicke. In 
dem ausgewählten Schnittpräparat des letzteren Tieres ist eine offene 
Verbindung des Kapselergusses mit einer Parenchymblutung erkennbar. 
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Abb. 7. Darstellung der Kapselblutungen der Versuchsreihen I—II c zusammen. 
Arab. Zahlen = Entnahmezeit (Tage); röm. Zahlen = Anzahl der untersuchten Tiere. 


Bei einer derartigen Ausdehnung des subkapsulären Blutergusses, 
der häufig die ganze Schnittoberfläche einnimmt, ist es erklärlich, daß 
als Folge der Druckzunahme eine Entlastung durch einen gewaltsamen 
Durchbruch eintreten kann. Dieser findet in seltenen Fällen nach dem 
Parenchym statt. So sieht man z. B. in Vers. 39, daß an der Stelle der 
stärksten Kapselblutung die Nierensubstanz auf ca. 15 mm Länge kom- 
primiert ist, so daß ihre Oberfläche konkav erscheint. In diesem Gebiet 
beobachtet man, daß an einer umschriebenen Stelle der Bluterguß die 
Parenchymgrenze durchbrochen und sich in die Interstitien zwischen 
den Kanälchen eingewühlt hat. 

Am häufigsten erfolgt jedoch der Durchbruch durch das Kapsel- 
gewebe in das perirenale Fettgewebe hinein (Vers. 18, 29, 62, 68). Die 
Ruptur der Bindegewebskapsel erfolgte meist an der konvexen Ober- 
fläche, bisweilen aber auch an einem Nierenpol an der Stelle, wo die Kap- 
sel in das Hilusgewebe übergeht. 

Die zuletzt geschilderten Untersuchungsergebnisse gewinnen ein 
größeres praktisches Interesse dadurch, daß sie die Möglichkeit geben, 
die Entwicklungsphasen des sog. perirenalen Hämatoms auf experi- 
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mentellem Wege zu studieren. Die mehr oder weniger massigen Blu- 
tungen im Nierenlager haben in letzter Zeit nach den Arbeiten von Lae- 
wen, Seidel, Coenen, Hildebrand u. a. die Aufmerksamkeit der Chirurgen 
auf sich gezogen. Da hinsichtlich der Genese keine einheitliche Auf- 
fassung besteht, seien kurz einige wesentliche Gesichtspunkte hervor- 
gehoben. 

Als Ursache der Blutung haben Joseph, Leuk, Baggerd und Laewen 
die Nephritis in den Vordergrund gestellt; dagegen führt Ricker die Er- 
krankung auf eine nervöse Basis zurück, indem er einen Reiz annimmt, 
der auf die Gefäßconstrictoren und -dilatatoren wirkt. Aus der großen 
Zahl der Mitteilungen über Einzelfälle läßt sich der Schluß ziehen, daß 
bei den außerordentlich abweichenden Beobachtungen die Frage des 
auslösenden Momentes bei diesen Massenblutungen unaufgeklärt bleibt. 
Ebenso besteht keine einheitliche Auffassung über die Art der Blutung. 
Die meisten Autoren (Ricker, Lehnert, Brunzel, Grassmann) vertreten 
die Ansicht, daß es sich um Diapedesis-Blutung handelt. Demgegenüber 
wies Laewen darauf hin, daß die Blutung vielleicht unter Einwirkung 
eines leichten Traumas oder einer plötzlichen Bewegung hervorgerufen 
würde. 

Nach unseren Versuchsergebnissen müssen wir der Rickerschen Be- 
weisführung entgegentreten. Er weist darauf hin, daß die Kapsel ein 
eigenes Gefäßsystem besitzt, das nur durch capillare Anastomosen mit 
der Niere in Verbindung steht. ‚Wird also wirklich einmal die Fibrosa 
von der Rinde abgehoben, so sind Capillaren, zumal im ergossenen Blut, 
selbstverständlich nicht sichtbar.“ Diese Verhältnisse mögen bei ein- 
getretener Stase zutreffend sein, und Ricker verweist auch ausdrücklich 
auf die Untersuchungen von Natus, der am Pankreas nach Unterbindung 
des Ausführungsabganges die infolge Stase eingetretenen Zirkulations- 
veränderungen beobachtete. Man darf aber den Umfang der capillaren 
Anastomosen der Kapselgefäße mit den renalen Gefäßen, auf deren Be- 
deutung schon Senator hinwies, nicht unterschätzen. Lieck hat wieder- 
holt beobachtet, daß beim Abziehen der Capsula propria erhebliche Blu- 
tungen aus durchrissenen Gefäßen entstehen. 

Wir haben nun durch vorübergehende Aufhebung des Stromkreis- 
laufes die Bedingungen schaffen können, die nach eingetretener Wieder- 
durchströmung zu perirenalen Blutergüssen führten. Es konnte nach 
längerer Beobachtungszeit (31/,—4 Monaten in Vers. 18, 19 B) die 
starke capilläre Hyperämie der Kapsel nachgewiesen werden. Wenn 
wir auch einen Einfluß des Nervensystems auf Arbeitsleistung und Weite 
der Gefäße und Capillaren zugeben, so glauben wir dennoch einer er- 
höhten Capillardurchlässigkeit und dadurch bedingter Diapedesis- 
Blutung eine größere Bedeutung nicht zuschreiben zu können. Viel- 
leicht müssen wir aus Rupturierungen erweiterter Capillaren und Venen- 
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räume, die wir in einer großen Zahl der Fälle beobachteten, auf ein grob 
mechanisches Zustandekommen der Blutungen schließen. Deshalb er- 
scheint uns auch die Unterscheidung zwischen traumatisch und spontan 
entstehenden Hämatomen, auf die neuerdings Schultze besonderen Wert 
legt, irreführend. Wir glauben vielmehr, daß in jedem Falle eine trau- 
matische Einwirkung vorliegt. Wir sehen eine Erklärung darin, daß bei 
den sog. „traumatischen‘“ Fällen eine nachweisbare äußere Ursache 
die gesunde Niere betroffen hat, während bei der sog. „spontanen“ 
Entstehung eine geringgradige oder fortgeleitete Erschütterung auf ein 
geschädigtes Organ einwirkt. Aus den Vers. Küsters ist hinreichend 
bekannt, daß die mit Blut und Harn gefüllte Niere bei Fall zu Boden 
typische Einrisse erleidet; er bezeichnete die Ursache als hydraulische 
Sprengwirkung. Bei Versuchstieren sind nun Gründe für einen der- 
artigen Entstehungsmechanismus stets gegeben, und wir können aus 
den bisherigen Ausführungen folgern, daß bei unseren Versuchstieren 
durch leichtgradige Einwirkungen wie Stoß, Druck, plötzliche Bewe- 
gungen usw. in der stark blutgefüllten Niere Zerreißungen von Capillaren 
oder Gefäßen entstanden sind. 

Demnach scheinen uns die vorliegenden Untersuchungen ein hin- 
reichender Beweis zu sein für die Annahme, daß die Entstehung der peri- 
renalen Hämatome ausschließlich auf traumatischem Wege erfolgt mit 
diäretischem Blutungscharakter. 


Folgeerscheinungen der Kreislaufsstörungen. 

Im Vordergrund der Parenchymschädigungen stehen die Nekrose- 
herde. Daß nekrotisierende Vorgänge bei Nierenschädigungen anderer 
Art Platz greifen, ist hinlänglich bekannt. Auch bei geringgradigen Ein- 
wirkungen zeigt sich diese Reaktion im Nierengewebe, wie die Beobach- 
tung Liecks erweist, der nach Dekapsulation und Netzeinhüllung der Niere 
neben kleinen Rindenblutungen vereinzelte Epithelnekrosen feststellte. 

Über die Anzahl der im Verlauf unserer Untersuchungen beobachteten 
Nekrotisierungsvorgänge gibt beigefügte Tab. 1 Aufschluß. Es fällt 
zunächst der hohe Prozentsatz der Veränderungen beim Kaninchen auf, 
was auf eine größere Empfindlichkeit des Nierengewebes schließen läßt. 
Bei der Katze zeigt sich eine Zunahme der Häufigkeit entsprechend der 
längeren Abklemmungszeit, worauf wir später noch zurückkommen. 
Tabelle 1. Anzahl der Epithelnekrosen. 
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Tierart ‚ suchten Fälle Abklemmungsdauer | Summe 
Ba E 10 Min. , 
Kaninchen .' 3l u: a | 8 = 25,80; 
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In der überwiegenden Mehrzahl treten die Epithelnekrosen als um- 
schriebene Herde auf, während in dem umgebenden Parenchym keine 
Zellschädigungen nachweisbar sind. Form und Ausdehnung sind sehr 
verschieden, so daß man folgende Stadien unterscheiden kann, zwischen 
denen es natürlich viele Übergangsstufen gibt: 1. frische anämische Ne- 
krose; 2. älterer Nekroseherd mit Verkalkung; 3. Herde mit vorwiegen- 
den Organisationsvorgängen und Kanälchenatrophie; 4. Schrumpfungs- 
herd; 5. narbige Rückbildung. 

Im Anfangsstadium beobachtet man in der Rinde Kanälchengruppen 
mit kernlosem Epithel, deren Protoplasma zu einer gleichmäßigen fein- 





Abb. 8. Versuch 5 (Kaninchen). Randnekrose. 


körnigen Masse zusammengeflossen ist. Andere Zellen zeigen erst den 
Beginn einer Veränderung mit karyokinetischem Kernzerfall. Am häu- 
figsten sind die nekrotischen Gruppen dicht unterhalb der Kapsel loka- 
lisiert. Vielfach tritt eine Keilform der Herde mit kapselwärts gerich- 
teter Basis hervor. Das typische Bild der Randnekrose bietet sich in der 
überwiegenden Mehrzahl der Fälle. 

Bei geringer Ausdehnung sind nur 4 bis 5 Kanälchengruppen befallen 
(Vers. 3); in anderen Fällen reicht die Veränderung bis zur Markrinden- 
grenze (Vers. 44, 57). Eine Abweichung von der Norm bietet Vers. 59, 
bei dem ein etwa linsengroßer Nekroseherd sich in der Marksubstanz 
und Intermediärzone entwickelt hat, der im ausgewählten Schnittprä- 
parat nur wenig auf die Rinde übergreift. Ebenso sind in Vers. 4 nur 
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einzelne Kanälchengruppen betroffen, ohne daß sich keilförmige In- 
farkte ausgebildet haben. 

Andere Befunde (Vers. 5, 12, 13) zeigen das Auftreten dunkelblauer 
scholliger Einlagerungen, die sich durch Zusatz starker Mineralsäuren 
oder Kossa-Reaktion als Kalkinkrustationen erweisen. Bei vorgeschrit- 
tenen Entwicklungsstufen läßt sich fast regelmäßig in der Umgebung 
der Nekroseherde eine hyperämische Randzone mit gelegentlichem Blut- 
austritt sowie eine Leukocytenanhäufung erkennen. Es kommt weiter- 
hin zu Organisationsvorgängen, indem zellreiches neugebildetes Binde- 
gewebe in die nekrotische Zone hineinwuchert; dabei zeigt sich deut- 





Abb. 9. Versuch 77 (Kaninchen). Kalkinkrustationen an der Parenchymgrenze. 
(Kossa-Reaktion.) 


liche Kanälchenatrophie. In Vers. 48 beobachtet man zwischen den 
atrophischen Kanälchen schollige Massen, die Reste von etwa einem 
Dutzend zugrundegegangener Kanälchen darstellen. 

Besonders häufig zeigt sich bei unseren Untersuchungen das Auf- 
treten narbiger Schrumpfungsherde. Bei der Lokalisation an der oberen 
Parenchymgrenze (Vers. 17 A, 41, 67, 77) lassen sich streifenförmige 
Bindegewebswucherungen erkennen, die von der Kapsel in das Nieren- 
gewebe hineinwuchern, so daß die Grenze unscharf wird. Zwischen 
atrophischen Kanälchen sieht man häufig Rundzelleninfiltrate und 
wuchernde Fibroblasten. Die Beziehungen der Epithelnekrosen in ihren 
verschiedenen Entwicklungsstufen zur Entnahmezeit der vorbehandel- 
ten Tiere sind aus Tabelle 2 ersichtlich. 
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Tabelle 2. Entnahmezeit und Ausdehnung. 








| | Katze 
Entnahmezeit Kaninchen a A EEEE 
|10 Min. | 20 Min. | 30 Min. 
1 Tag | | I 
2 Tage I i 
3: 4 II | I I 
4 , H 
9, | | II, 
20 „ | IV 
25- II | | 
l Monat III—IV II—IV 
| III | 
3 Monate | IV 
IV 
T. IV 











Die übrigen Bestandteile des Parenchyms sind Veränderungen ent- 
weder gar nicht oder nur in geringem Grade unterworfen. So ergibt die 
Durchmusterung der nach van Gieson gefärbten Schnittpräparate, daß 
das zwischen Kanälchen und Nierenkörperchen verlaufende Binde- 
gewebe keinerlei Anzeichen einer Reaktion trägt. Auch in der Nieren- 
papille sowie in Begleitung größerer Gefäße konnte eine Bindegewebs- 
zunahme niemals festgestellt werden. 

Das Verhalten der Glomeruli bietet gegenüber den übrigen Bestand- 
teilen der Rinde erhebliche Unterschiede. Schon Buchwald-Litten haben 
auf die ungleich größere Beteiligung der Rindenharnkanälchen an de- 
generativen Prozessen hingewiesen, während die Glomeruli sich stets 
wohl erhalten zeigen. Bekanntlich werden auch bei der mit schwer 
nekrotisierenden Vorgängen des Nierenepithels verbundenen Sublimat- 
vergiftung die Glomeruli annähernd unverändert getroffen. Unsere 
Beobachtungen zeigen, daß die künstliche Zirkulationsstörung die Glo- 
meruli nur selten und in geringem Maße beeinflußt. In den mitgeteilten 
80 Versuchen wurde nur 6mal eine stärkere Hyperämie der Glomeruli 
festgestellt. Ebenso tritt beim Einsetzen degenerativer Prozesse die 
Erscheinung zutage, daß unversehrte Glomeruli an kernlos gewordene 
Kanälchen grenzen. Auch in dem Fall künstlicher Totalnekrose (Vers. 80) 
zeigt sich ein großer Teil der Glomeruli erhalten. Dagegen beobachtet 
man bisweilen eine Erweiterung des Kapselraumes, die als sekundärer 
Vorgang aufzufassen ist. 

Die großen Gefäße zeigen in keinem Falle Wandverdickungen oder 
Intimaveränderungen. Auch in der feineren histologischen Struktur 
läßt sich nicht die geringste Veränderung nachweisen. Diese Fest- 
stellung stimmt mit der Beobachtung Littens überein, der nach vier- 
stündiger Ligatur der Nierenarterie keine Gefäßalterationen nach- 
weisen konnte. Das Lumen der Gefäße ist meist leer, seltener mit roten 
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Blutkörperchen erfüllt. Thrombose wurde nur in dem Fall von Total- 
nekrose (Vers. 15) nachgewiesen, wo die kleinen Arterienäste von voll- 
ständig bindegewebig organisierten Thromben verschlossen sind. 

Eine besondere Eigentümlichkeit der Katzennieren besteht in dem 
Fettreichtum der Rindensubstanz, der ein ganz gewöhnliches und normales 
Vorkommnis darstellt. Die Fettinfiltration bevorzugt das Rindengebiet 
und läßt sich auch im äußeren Blatt der Bowmanschen Kapsel nach- 
weisen. Dagegen sind die untersten Zonen der Marksubstanz fettfrei. 
Der Grad dieser Fetteinlagerung ist individuell verschieden und von dem 
allgemeinen Ernährungszustand un- 
abhängig. Durch Vergleich mit dem 
Kontrollorgan läßt sich nachweisen, 
daß Stärke und Art der Verfettung 
durch den experimentellen Eingriff 
unbeeinflußt bleiben. Bei geringgra- 
digem Fettgehalt ist meist nur der peri- 
phere Teil der Epithelzellen beteiligt 
(Vers. 50, 42, 43); in anderen Fällen 
zeigt sich häufig die Zelle völlig mit 
großtropfigem Fett erfüllt (Vers. 5,7, 
66, 68). Am häufigsten findet sich das 
Fett im Epithel der gewundenen Ka- 
nälchen I. O., seltener in den Tub. 
recti; dagegen werden die gewundenen 
Kanälchen II. O. und Ductus papil- 
lares meist fettfrei gefunden. In den 
nekrotischen Kanälchen charakteri- 
siert sich die Verfettung in anderer 
Weise, indem hier das Fett trüber Abb. 10. Versuch 15 (Kaninchen). 
und verwaschener erscheint als in dem Totalnekrose der rechten Niere. 
lebenden Kanälchenepithel (Vers. 44). 

Einen charakteristischen Befund bieten die in der Marksubstanz auf- 
tretenden Fettzylinder. Es handelt sich hierbei um homogene zylinder- 
förmige Massen, die das Kanälchenlumen völlig ausfüllen. Das Vor- 
kommen dieser Gebilde ist auch an der Hundeniere beschrieben worden 
(Prym). Wir konnten beobachten, daß ihr Auftreten von dem Grad der 
Nierenverfettung unabhängig ist. Es ergibt sich nun die auffallende Tat- 
sache, daß die Häufigkeit dieses Vorkommens durch die temporäre Stiel- 
abklemmung beeinflußt wird. Bei 29 Katzen ergab sich folgende Ver- 
teilung ihres Vorkommens: 

l. ausschließlich in der vorbehandelten Niere: 13; 

2. in der vorbehandelten Niere zahlreicher: 6; 

3. in beiden Nieren gleichmäßig: 10. 
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Wir erkennen demnach eine starke Zunahme der Zahl der Fett- 
zylinder in der operierten Niere, die sich bisweilen auf 1 bis 2 Dutzend in 
einem Gesichtsfeld belief. 

Die Veränderungen an der fibrösen Kapsel sind charakterisiert durch 
eine Dickenzunahme. In den Fällen mit kürzerer Beobachtungsdauer 
wird diese hervorgerufen durch Hyperämie und Rundzellenanhäufung 
(z. B. Vers. 45). In der Folgezeit beobachtet man jedoch eine starke 
Bindegewebsvermehrung, die eine Verdickung um das 3—5 fache 
gegenüber der normalen Kapsel hervorrufen kann. In späteren Stadien 
zeigt sich bisweilen eine feintropfige Verfettung der Bindegewebszellen 
(Vers. 20 B und 21). Das Bindegewebe der Kapsel kann auch streifen- 
förmig in das Nierengewebe hineinwuchern, so daß die Grenze zwischen 
beiden unscharf wird (Vers. 48, 67 77). 


Beeinflussung des Grades der Kreislaufsstörungen. 


Nach Erörterung der Art der Kreislaufstörungen und ihrer Folge- 
zustände erscheint es naheliegend, die Einflüsse zu untersuchen, die zu 
den Veränderungen in Beziehung treten. Wenn wir schon früher die ge- 
ringere Widerstandsfähigkeit der Kaninchenniere hervorgehoben haben, 
so steht damit in engem Zusammenhang die Frage des Einflusses der Ab- 
klemmungsdauer. Um hierüber Aufschluß zu gewinnen, wurde in der 
Katzenreihe für die unter gleichen Bedingungen vorgenommene Ab- 
klemmung des Gefäßstiels eine Zeitdauer von 10, 20 und 30 Min. ange- 
wendet. Dabei zeigte sich mit aller Deutlichkeit, daß die Stärke der 
Zirkulationsstörung mit steigender Abklemmungsdauer zunimmt. Die 
Hyperämie setzt in der Versuchsreihe IIc (30 Min.) weitaus intensiver 
ein; ebenso tritt hier schon nach 48 Std. eine Kapselblutung auf, während 
diese in der Versuchsreihe IJa (10 Min.) erst am 10. Tage nach der Ab- 
klemmung beobachtet wird. 

Noch charakteristischer ist der Unterschied hinsichtlich des Auf- 
tretens von Nekroseherden. Wie aus Tabelle 1 und 2 ersichtlich, ist bei 
einer Abklemmungsdauer von 10 Min. unter 20 Katzen nur in einem 
Falle ein Nekroseherd aufgetreten. Dagegen enthält die Versuchsreihe Ile 
(30 Min.) unter nur 15 Katzen 4 Fälle mit Nekroseherden, von denen 2 
nach 1- bzw. 3tägiger Beobachtungsdauer nachgewiesen wurden. In 
Versuchsreihe IIb (20 Min. Abklemmungsdauer) fanden sich unter 
15 Katzen 2 Fälle mit Epithelnekrosen. Aus diesen Beobachtungen 
können wir demnach folgern, daß die Zeitdauer der Abklemmung für ihre 
Wirkung von wesentlicher Bedeutung ist. 

Zur Ergänzung der vorliegenden Ergebnisse haben wir noch die Frage 
des Verhaltens der Niere bei kürzester Abklemmungsdauer. Bei 3 verschie- 
denen Tieren, die einer Abklemmungszeit von 2, 3 und 5 Min. und einer 
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Beobachtungsdauer von 8 Tagen unterworfen wurden, ergaben sich fol- 
gende Befunde: 

Versuch 91 (Nr. 133). Katze. 2 Min. Abklemmung. 

Rechte Niere: Mittlerer Blutgehalt. Venenräume klein, bluthaltig.. Rinde 
und Mark schwach bluthaltig. 

Linke Niere (op.): Blutgehalt wie Kontrollniere. 


Versuch 92 (Nr. 134). Kaninchen. 3 Min. Abklemmung. 

Rechte Niere: Mittlerer Blutgehalt. Kapsel dünn, nicht hyperämisch. Epithel 
unverändert. 

Linke Niere (op.): Kapsel wie rechts. An einer Stelle ein bucklig hervor- 
springender Bluterguß in den Außenschichten der Kapsel ohne Abhebung der- 
selben. Rote Blutkörperchen zeigen frisches Aussehen. Mittelstarker Blutgehalt 
der Rinde, geringerer der Intermediärzone. Epithelien und Glomeruli unverändert. 


Versuch 93 (Nr. 132). Katze. 5 Min. Abklemmung. 

Rechte Niere: Geringer Blutgehalt. Kapsel dünn. Epithelien unverändert. 

Linke Niere (op.): Kapsel leicht hyperämisch. Venenräume bluthaltig, nicht 
erweitert. Geringer Blutgehalt in Rinde und Intermediärzone. 

Diese Veränderungen sind gegenüber den Versuchen, die mit 10 Min. 
Abklemmungsdauer beginnen, außerordentlich geringgradig und ent- 
sprechen unserer Anschauung bezüglich des Einflusses der Abklemmungs- 
dauer. 

Bei weiterer Betrachtung der für das Zustandekommen der Zirku- 
lationsstörungen wichtigen Ursachen ergibt sich die Frage, welche Ver- 
änderungen am Gefäßstiel hervorgerufen werden. Grawitz und Israel 
haben die Veränderungen nach Ligatur der Nierenarterie nicht auf die 
arterielle Anämie, sondern auf die Mißhandlung der Arterie zurückge- 
führt, die beim Knüpfen entsteht. Zahlreich sind die Angaben über 
Thrombosen an der Ligaturstelle. Brodersen und v. Werra sahen nach 
mehrstündiger Ligatur der Arterie bisweilen einen obturierenden Throm- 
bus, und Buchwald-Litten beobachteten bei permanenter Ligatur fast 
immer eine Thrombose. Auch bei unserm Falle von Totalnekrose (Ver- 
such 15), die bei einer Entnahmezeit von 2 Monaten nachgewiesen wurde, 
fand sich ein organisierter Thrombus mit spindeligen Kernen. Von allen 
Fällen mit Nekroseherden wurde eine Thrombose nur 1 mal festgestellt 
(Vers. 12). Hier zeigte sich auf Serienschnitten, daß der Hauptstamm 
der Arterie durch einen vollkommen organisierten Thrombus ver- 
schlossen war. Zwischen den Bindegewebsfasern des Thrombus wurden 
mehrere größere rekanalisierte Gefäßquerschnitte mit elastischen 
Fasern in der Wand nachgewiesen. 

Zweifellos stellt der Druck der Klemme, zumal bei einer Ausdehnung 
auf 30 Minuten, eine ziemlich brutale Einwirkung auf das Gefäßrohr dar, 
die eine Endothelschädigung leicht annehmen läßt. Daß diese jedoch 
keine wesentliche Bedeutung für die Entstehung einer Thrombose hat, 
ist bekannt; vielmehr liegt das Hauptgewicht in der Veränderung der 
Blutstrrömung und Blutzusammensetzung. Nun betont jedoch Lu- 
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barsch, „daB auch einmal die Gefäßwandveränderungen das Primäre 
sein können, insofern sie sowohl zu Blutveränderungen wie Stromver- 
änderungen Anlaß geben‘. Demnach scheint uns die Möglichkeit vor- 
zuliegen, daß die Entstehung der Thrombose in unserem Falle mit einer 
Gefäßwandveränderung in Beziehung steht. 

Zur Nachprüfung der feineren Strukturverhältnisse des Gefäßrohrs 
an der Abklemmungsstelle, besonders der Nervenelemente, wurden bei 
einigen Versuchen (54, 70, 63, 21) Serienschnitte des Gefäßstiels nach der 
Bielschowskyschen Silbermeihode behandelt. Die Imprägnation zeigte 
dichte Bündel der Achsenzylinder, umgeben von einzelnen Neurilemm- 
Kernen. Die Lagebeziehungen des Nerven zu den Gefäßen waren kon- 
stant; an einzelnen Stellen zeigten sich sympathische Ganglien einge- 
streut. Ein Unterschied gegenüber dem Kontrollorgan wurde niemals 
festgestellt. 
Intravitale Färbungen. 

Um exakte Vergleichswerte für unsere histologischen Befunde zu 
schaffen, wurde an einer Reihe von 10 Tieren die Methode der intravitalen 
Färbung angewendet, die auch die Möglichkeit gibt, Schlüsse zu ziehen 
auf den physikalischen und funktionellen Zustand der Zelle. Gleich- 
zeitig sollte dem Einwand von Groß Rechnung getragen werden, daß die 
nach schädigenden Eingriffen entstandenen histologischen Bilder für 
die Deutung normaler und geschädigter Zellen keinen sicheren Schluß 
zulassen. Auf die verschiedenen strittigen Theorien der Granulabildung 
und Ausscheidungsverhältnisse einzugehen, können wir uns versagen, 
da wir den Zweck verfolgen, unter Kontrolle der nicht vorbehandelten 
Niere die morphologischen Strukturverhältnisse zu prüfen. 

Für die Technik der Vitalfärbung ist der Gesichtspunkt maßgebend, 
durch Auswahl nicht zu konzentrierter Lösungen und Variation der Dar- 
reichung Zellschädigungen zu vermeiden. Die Eigenart des Tieres so- 
wie die Art der Einwirkung des Farbstoffes spielt eine wesentliche Rolle 
im Hinblick auf den Widerstand des lebenden Protoplasmas gegen Farb- 
stoffe. Kuczynski vertritt die Anschauung, daß die wechselnd starke 
Anfärbung nicht vorzüglich in Verschiebungen gefärbter Zellen bzw. in 
der absoluten Zahl der gefärbten Zellen ihre Ursache hat; vielmehr sei 
die Farbstoffaufnahme der einzelnen Zellindividuen eine ganz außer- 
ordentlich verschiedene. 

Nach unseren Erfahrungen, die mit den Beobachtungen von S. Meyer 
übereinstimmen, ist für den Erfolg der Färbung außer der Farbstoff- 
menge noch die Zeitdauer von Bedeutung, wie lange sie dem Tier einver- 
leibt ist. Die besten Bilder ergaben sich, wenn mit fortschreitender Be- 
obachtungsdauer die Pausen zwischen den einzelnen Injektionen ab- 
gekürzt wurden, und nach Injektion von insgesamt 30 bis 40 ccm schien 
im allgemeinen der Sättigungsgrad erreicht zu sein. 
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Abb. 11. Versuch 44 (Katze, 20 Min.). Sympathisches Ganglion am Nierenhilus 
(Bielschowsky-Färbung.) 





Abb. 12 Versuch 12 (Kaninchen). Gefensterter Thrombus. (Bielschowsky-Färbung.) 
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Mit der vitalen Färbung gelingt es, die Gliederung der gewundenen 
Kanälchen deutlich darzustellen. Das hervorstechendste Element wird 
dargestellt durch die Granula, und die Färbung im allgemeinen ist als 
das Ergebnis einer Granulaspeicherung zu betrachten. Die Mehrzahl 
der Autoren neigt jetzt der Ansicht Goldmanns zu, daß es sich nicht um 
integrierende Strukturbestandteile der Zellen handelt. Durch zahlreiche 
Versuche verschiedenster Art ist nun erwiesen, daß diese Granula bei 
Zellschädigungen eine Verschiedenheit in Form und Anordnung zeigen. 

Entsprechend den funktionellen Verschiedenheiten der einzelnen 
Nierenabschnitte ist die Speicherung nur auf die Gebiete der Tub. contorti 
beschränkt bis zum Beginn des dünnen Schleifenschenkels. 

Bei der Untersuchung des in einer Sublimat-Bleiacetat-Formol- 
Lösung fixierten und mit Carmin gegengefärbten Materials erscheint 
auf dem Durchschnitt die Rinde deutlich blau gefärbt, während die un- 
gefärbten Markstrahlen blaß erscheinen. Die Epithelien der gewundenen 
Kanälchen sind angefüllt mit zahlreichen tiefblauen Körnchen. Ihre 
Größe schwankt von gerade noch sichtbaren Elementen bis zu dem Aus 
sehen von Nucleolen. Die Form ist rundlich oder kurz, in letzterem 
Falle stäbchenförmig. Sie sind radiär zum Kern gelagert und füllen 
meist den peripheren Teil der Zelle. 

In unseren Versuchen zeigte sich nun, abgesehen von zwei Fällen mit 
künstlicher Totalnekrose bzw. Randnekrose (Vers. 70 und 80), eine cha- 
rakteristische Regelmäßigkeit in Form und Anordnung der Granula, 
wenn auch Anzahl und Färbungsintensität schwanken. In Überein- 
stimmung mit Suzuki konnten wir feststellen, daß die proximalen Ka- 
nälchenabschnitte stärker gefärbt werden als die distalen, wo die Gra 
nulierung feiner und lockerer wird. Es wurden jedoch niemals die Grade 
erreicht, bei denen Granula konfluieren oder diffuse Protoplasmafär- 
bungen auftreten. Ein Speicherungsunterschied in den Epithelien der 
gewundenen Kanälchen ist gegenüber dem Kontrollorgan niemals er- 
kennbar, weder bezüglich der Intensität noch der topographischen Ver- 
teilung. 

Von großer Bedeutung ist das Verhalten der bindegewebigen und Fett- 
kapsel bei intravitaler Färbung, worüber sich in der uns zugänglichen 
Literatur keine Angaben finden. Die normale Niere zeigt in den Binde- 
gewebsmaschen der Kapsel keine oder ganz vereinzelte Speicherungs- 
zellen (Vers. 74). Dagegen beobachtet man in der vorbehandelten Niere 
in der fibrösen Kapsel zahlreiche speichernde Zellen, die meist lymphoiden 
Charakter zeigen. Sie treten in verschiedener Stärke und Ausdehnung 
hervor und sind am häufigsten in größeren Haufen und Gruppen ge- 
lagert (Vers. 71 und 79). In anderen Fällen treten sie vereinzelt auf (Ver- 
such 78), und im Maximalstadium bei bindegewebiger Verdickung der 
Kapsel trägt fast jede Zelle Farbstoffspeicherung (Vers. 73, 76, 77). Daß 
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die Kapselspeicherung schon frühzeitig auftritt, beweist Vers. 71, wo 
nach 4tägiger Beobachtungsdauer bei starker Hyperämie des Paren- 
chyms eine deutliche Speicherung von spindeligen Bindegewebs- und 
Wanderzellen nachzuweisen ist. Auch in der Fettkapsel sowie in der 
Umgebung von Blutergüssen werden starke Anhäufungen vital ge- 
färbter Zellen beobachtet (Vers. 74). 





Abb. 18. Versuch 74 (Kaninchen). Ok.8; '/,.. Ölimm. Vitale Farbstoffspeicherung 
in den Tub. contorti I. Ordnung. 


Aus unseren Ergebnissen bei intravitaler Färbung geht demnach her- 
vor, daß ein Speicherungsunterschied der Kanälchenepithelien gegenüber 
dem Kontrollorgan nicht besteht. Dagegen zeigen sich in dem Verhalten 
der Kapsel charakteristische Abweichungen. 


Einfluß der Hydronephrose auf die Kreislaufsstörungen. 

Für die kritische Verwertung der histologischen Untersuchungs- 
ergebnisse wurden noch die Beziehungen zu dem hydronephrotischen 
Umformungsprozeß in der Niere geprüft, der nach den Untersuchungen 
von Enderlen, Suzuki, Lindemann, Kornitzer u. a. zirkulationshemmend 
wirkt. Es handelt sich demnach bei unseren Hydronephroseversuchen 
um zwei sachlich und zum Teil auch zeitlich durchaus verschiedene Ein- 
griffe. 


Archiv f. klin. Chirurgie. 141. 
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Nach der Zeitdauer der Ureterunterbindung konnten wir verschie- 
dene Entwicklungsstufen der hydronephrotischen Veränderungen fest- 
stellen. Im 1. Stadium, das bis etwa zum 10. Tage gerechnet wird (Vers. 
81, 82, 86), tritt eine Erweiterung des Nierenbeckens und der Kelche auf; 
die Pyramiden erscheinen stumpf, aber nicht verstrichen. Im Paren- 
chym besteht eine gleichmäßige allgemeine Ausweitung der geraden und 
gewundenen Harnkanälchen II. O., während die gewundenen Kanälchen 
I. O. und Glomeruli nicht nennenswert erweitert sind. Im 2. Stadium, 
mit einer Entwicklungsdauer bis zu einem Monat, wurde eine Gewichts- 
zunahme von 6,9 bzw. 22 g festgestellt (Vers. 84, 85, 87). Die Pyramiden 
sind stark abgeplattet, und die Rückstauung macht sich bis zu dem Kap- 
selraum der Glomeruli geltend. Die durchschnittliche Breite der Rinde 
beträgt 3 mm. In dem 3. Stadium, das bei einer Ureterabbindung über 
einen Monat hinaus angenommen wird (Vers. 90), zeigt sich eine hoch- 
gradige kugelige Erweiterung des Nierenbeckens und sämtlicher Calices. 
Das Nierenparenchym zeigt an der Stelle der stärksten Kompression 
dem Hilus gegenüber eine Dicke von nur 1 bis 1!/, mm. Kanälchen und 
Glomeruli sind meist atrophisch. 

Es ergibt sich nun für uns die Fragestellung: Wie verhält sich in der 
vorbehandelten Niere die Kreislaufsstörung gegenüber der Hydro- 
nephrose: 1. bei kürzerer und 2. bei längerer Beobachtungsdauer nach 
der Abklemmung? 

In den Vers. 8l und 86 beobachten wir bei einer Entnahmezeit 
von 5 bzw. 8 Tagen und dem ersten Stadium der Hydronephrose eine 
mittelstarke Hyperämie der Rinde mit reichlicher 'Blutfülle der subkap- 
sulären Venenräume. Dagegen erscheint die Papille, die der Druck- 
wirkung zuerst unterliegt, völlig blutleer. Im vorgeschrittenen Stadium 
der Hydronephrose (Vers. 84, 85, 87, 88) besteht völlige Anämie der 
Marksubstanz und sehr geringer Blutgehalt der Rinde. Die subkapsu- 
lären Venenräume sind abgeplattet und wenig gefüllt. Bei einer Hydro- 
nephrosedauer von 30 Tagen (Vers. 90) tritt wieder eine Hyperämie der 
Rinde, vorwiegend der größeren Gefäße und einzelner Glomeruli, auf. 
Dieser Befund stimmt überein mit den Beobachtungen von Suzuki und 
Lindemann, die in der 4. Woche ebenfalls venöse Stauung feststellten. 
Enderlen konnte in diesem Stadium wiederholt Blutungen in der Niere 
und dem Nierenbeckengewebe nachweisen. In Vers. 89 wurde die 
Ureterunterbindung 8 Tage lang durchgeführt, nachdem die Abklemmung 
3 Wochen vorher vorgenommen war. Das histologische Bild zeigt An- 
ämie der Marksubstanz und geringen Blutgehalt der Rinde und Inter- 
mediärzone. In einem anderen Falle (Vers. 82), wo die Abklemmung 
erst 6 Tage nach Beginn der künstlichen Hydronephrose einsetzte, zeigt 
sich ebenfalls am 12. Tage die linke Niere anämischer als das Kontroll- 
organ. 
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Bei intravitaler Färbung der hydronephrotischen Niere (Vers. 88 und 
89) ist die Zirkulationsverlangsamung gekennzeichnet durch eine be- 
deutend schwächere Speicherung. Dagegen besteht in Vers. 89 eine 
starke Speicherung der interstitiellen Bindegewebszellen. Diese stärkere 
Abgabe des Farbstoffes an die Bindegewebszellen der Gerüstsubstanz 
hat auch Suzuki beobachtet. In der Kontrollniere konnten wir eine 
ziemlich regelmäßige kollaterale Hyperämie feststellen; allerdings er- 





Abb, 14. Versuch 88 (Kaninchen). Ok. 3; Obj. 8. Hydronephrose. 
Starke vitale Speicherung in der Kapsel, geringe im Parenchym. 


gibt sich eine andere Verteilung des Blutgehalts als bei der experi- 
mentell erzeugten Hyperämie. An den Gefäßen ließen sich — ent- 
gegen der Beobachtung Kornitzers — Kompressionserscheinungen nicht 
feststellen. 

Fassen wir unsere Befunde zusammen, so ergibt sich, daß die experi- 
mentell geschädigte Niere in der gleichen Weise und Zeitdauer zirku- 
lationshemmend beeinflußt wird, wie eine nicht vorbehandelte Niere. 
Die Hydronephrose wirkt der Ausbildung einer allgemeinen Hyperämie 
sowie freier Blutaustritte entgegen. 
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Verhalten der nichtvorbehandelten Niere. 

Über das Verhalten des Kontrollorgans lassen sich aus unseren histo- 
logischen Befunden ebenfalls Schlüsse ziehen, da dieses bei jedem Ver- 
suchstier stets in gleicher Weise untersucht wurde. Die kollaterale 
Hyperämie bei Hydronephrose wurde bereits erwähnt, ebenso das ge- 
ringere Auftreten von Fettzylindern gegenüber der vorbehandelten 
Niere. 

In der überwiegenden Mehrzahl zeigt die unbehandelte Niere einen 
mittleren Blutgehalt. Stärkere Erhöhung desselben wird gelegentlich 
bei längerer Beobachtungsdauer nachgewiesen (Vers. 20 A und B — 5 Mo- 
nate); hier tritt ein auffallend starker Blutgehalt in der Rinde und 
Intermediärzone zutage, der vielleicht mit der Rückbildung der Hyper- 
ämie in der operierten Niere in Zusammenhang steht. Die Verschieden- 
heiten des Blutgehalts in beiden Nieren sind auch charakterisiert durch 
die Gewichtsdifferenz. Geringere Schwankungen können nicht ver- 
wertet werden, da sie durch Adhäsionen an der operierten Niere bedingt 
sein können. Dagegen müssen Gewichtsunterschiede von 3—8 g, die 
bei Messungen in 22 Fällen 13 mal festgestellt wurden, auf den erhöhten 
Blutgehalt der operierten Niere zurückgeführt werden. Degenerative 
Erscheinungen und Veränderungen an den größeren Gefäßen wurden 
im Kontrollorgan niemals beobachtet. Hiermit stimmt die Anschauung 
Suzukis überein, der bei Herabsetzung der Funktion einer Niere keine 
bemerkenswerte Schädigung in der anderen auftreten sah. Bei dem Fall 
von Totalnekrose der linken Niere (Vers. 15) zeigt die rechte das Bild 
einer kompensatorischen Hypertrophie. 

Wir können demnach den Schluß ziehen, daß bei temporärer Abklem- 
mung des Nierenstiels die nichtvorbehandelte Niere unbeeinflußt bleibt. 


Schlußfolgerungen. 

In den bisherigen Ausführungen wurde versucht, eine möglichst ge- 
naue Analyse der Zirkulationsstörungen und des Ausfalls sekretions- 
fähigen Parenchynis zu geben. Es entsteht nunmehr die Frage: Wie ist 
das Zustandekommen der geschilderten Veränderungen zu deuten? 

Die Wirkung der gleichzeitigen plötzlich einsetzenden Abklemmung 
von Arterie und Vene besteht in einer Aufhebung der Blutzufuhr und 
Stauung im venösen System. Man beobachtet nun unmittelbar nach An- 
legen der Klemme eine deutlich sichtbare Anschoppung des Organs, die 
sich in Größenzunahme und Änderung des Farbtones charakterisiert. 
Es folgt daraus, daß die arterielle Anämie keine vollständige im patho- 
logisch-anatomischen Sinne ist, sondern es müssen noch arterielle Zu- 
flüsse bestehen. auch wenn der Stamm der Hauptarterie undurchlässig 
geworden ist. Es ist nun aus anatomischen Forschungen bekannt, daß 

ee dies Nierenarterie- keine reine Endarterie im funktionellen Sinne ist; es 
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bestehen vielmehr vielfache Anastomosen mit anderen Gefäßen. Auf 
ihre Bedeutung wurde schon von Litten hingewiesen, und in neuerer 
Zeit sind wir über den Kollateralkreislauf der Niere durch die Injektions- 
Versuche von Isobe, Katzenstein und Liek genauer unterrichtet. 

Bei diesen Untersuchungen spielte nun die Erfahrung eine wichtige 
Rolle, daß die beste Methode, um die Kollateralen sichtbar zu machen, 
in der Ligatur der Hauptgefäße besteht. Katzenstein und Liek weisen 
darauf hin, daß die Kollateralen nicht benutzt werden, solange ein Or- 
gan sein Blut auf den gewohnten Bahnen bezieht; sie sind daher unter 
normalen Verhältnissen nicht zu injizieren. Die Injektion gelingt aber 
ausnahmslos, sobald die Hauptarterie durch Ligatur verlegt ist. Erst 
dann werden die Kollateralen vom Blute benutzt und erweitern sich 
rasch. Eine Meinungsverschiedenheit besteht zwischen beiden Forschern 
jedoch darin, daß Katzenstein aus seinen Versuchen eine Neubildung 
von Anastomosen ableitet. Dagegen erklärt Liek das Zusammenkommen 
des Kollateralkreislaufes dadurch, daß es sich um eine Erweiterung der 
schon vorher bestehenden Gefäßbahnen durch die Druckwirkung 
handelt. 

Von den in die Niere einmündenden Kollateralen entspringt ein gro- 
Ber Teil aus der Aorta oder ihren Ästen. Daneben sind für unsere Unter- 
suchungen besonders wichtig die mit dem Ureter verlaufenden Gefäß- 
stämmchen, die häufig von uns mikroskopisch nachgewiesen werden 
konnten. Da nun unmittelbar nach beendigter Abklemmung (Vers. 1, 
22) eine erhebliche Erweiterung der Capillaren eintritt, so sehen wir 
darin die Reaktion, um das Fehlen der Blutzufuhr seitens der Haupt- 
gefäße auszugleichen. Es erscheint auch ausgeschlossen, daß in so kur- 
zer Zeit (10 bzw. 30 Min.) eine Neubildung von Capillaren stattfinden 
könnte; daher müssen wir auf Grund unserer Befunde der Anschauung 
Lieks beipflichten, daß wir es nur mit der Erweiterung vorhandener 
Kollateralen zu tun haben. 

Die direkte Abklemmungswirkung hört nun auf, sobald die Durch- 
lässigkeit der Hauptgefäße wiederhergestellt wird. Es ergibt sich dem- 
nach die Frage, weshalb der frühere Zustand nicht wieder eintritt. Wir 
haben vorher nachgewiesen, daß mit der Zunahme des seit der Abklem- 
mungsdauer verflossenen Zeitraums die Intensität der Hyyperämie 
wächst, deren Höhepunkt in dem Auftreten freier Blutaustritte Aus- 
druck findet. Diese von uns als indirekte Wirkung aufgefaßten Ver- 
änderungen hängen zusammen mit vasomotorischen Einflüssen. Die 
Dehnung des ganzen Gefäßsystems der Niere und die damit verbundene 
Herabsetzung der Widerstände bedingt für das wieder einströmende 
Blut einen erheblich veränderten Strömungscharakter. Der zeitliche 
Ablauf der Zirkulationsstörungen ist demnach der Wirksamkeit des 
nachströmenden Blutes zuzuschreiben. 
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Die durch capilläre Blutdrucksteigerung bewirkte Dehnung der Ge- 
fäßwand kann naturgemäß verschieden stark sein. In den Gebieten 
maximaler Ausweitung der Capillaren sind die Bedingungen gegeben 
für eine Zerreißung der Gefäßwand, die wir in verschiedenen Schnitt- 
präparaten darstellen konnten. Am einleuchtendsten gelingt es an der 
Katzenniere, den veränderten Strömungscharakter durch Erscheinungen 
an den subkapsulären Venenräumen nachzuweisen. Auch das spätere 
Eintreten der Kapselblutungen erfolgt unter dem Einfluß der Dehnungs- 
zunahme, die durch das wieder einströmende Blut bedingt ist. Wir be- 
obachten auch nicht selten, daß die Parenchymblutungen in schwächerem 
Maße in Erscheinung treten, wenn eine Entlastung durch eine Kapsel- 
blutung erfolgt ist. Über die Formen der Kapselblutungen verweisen 
wir auf unsere früheren Ausführungen beim ‚perirenalen Hämatom“. 

Demnach sehen wir die Erklärung für die Zirkulationsstörungen in 
der durch die Abklemmung hervorgerufenen Erweiterung der Kollateral- 
bahnen und der Wirksamkeit des nachströmenden Blutes. 

Für die Folgezustände der Kreislaufstörungen erscheint es einleuch- 
tend, die Entstehung der Nekroseherde auf die Wirkung der Anämi- 
sierung des Gewebes zurückzuführen. Die häufige Erscheinung, daß 
einzelne Zonen innerhalb des hyperämischen Gebietes völlig blutleer 
bleiben, ist wahrscheinlich durch Gefäßspasmus bedingt. Wodurch er- 
klärt sich aber das frühzeitige Absterben einzelner Kanälchenbezirke! 

Von der Anschauung ausgehend, daß die Epithelien der gewundenen 
Kanälchen in der Rinde die am wenigsten widerstandsfähigen Paren- 
chymbestandteile sind, müssen wir damit rechnen, daß sie die Anämi- 
sierung am wenigsten vertragen. In diesen Bezirken sind nun die von 
uns in 18% der Fälle beobachteten Nekroseherde lokalisiert. Da ferner 
in der Umgebung der Herde Gefäßthromben niemals nachweisbar waren, 
so nehmen wir an, daß die Nekroseherde während der Abklemmung ent- 
standen sind; der Stoffwechsel ist in den Zellen dieses Gebietes in so 
hohem Maße geschwächt, daß nach Ausgleich der Zirkulationsstörung 
keine Erholung eintritt. 

Wenn wir die Erscheinungen der Anämisierung (Verlust der Kern- 
färbung und Zerfall der Zellen) als passiven Vorgang auffassen, so können 
wir feststellen, daß sich bald auch Veränderungen aktiver Natur geltend 
machen. Hyperämie in der Umgebung circumscripter Nekrosen ist eine 
häufige Erscheinung, die von Zaaijer und Liek als einfache Organisation 
gedeutet wird. In derselben Weise ist die Entstehung eines Leukocyten- 
walls am Rande des Herdes zu beurteilen, der schon nach 24 Std. ausge- 
bildet sein kann. In der späterhin auftretenden Wucherung zahlreichen 
Bindegewebes mit Neubildung von Capillaren sehen wir weitere Organi- 
sationsvorgänge, aus denen schließlich eine Narbe resultiert. Daß 
Nekroseherde durch Gefäßarrosion eine Blutung hervorrufen können, 
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scheint uns die Ursache zu sein für den mehrfach beobachteten vor- 
zeitigen Eintritt einer Kapselblutung. 

Wir betrachten demnach die Nekroseherde als anämische Infarkte 
infolge temporären Gefäßabschlusses, deren Entstehung durch Ernäh- 
rungsstörungen empfindlicher Zellgruppen bedingt ist. 

In den Veränderungen der bindegewebigen Kapsel zeigt sich, daß 
der Einfluß der Abklemmung auch über das eigentliche Nierengebiet 
hinausgeht. Die Kapsel ist an sich widerstandsfähiger als das Paren- 
chym, so daß wir regressive Prozesse niemals auftreten sehen. Die durch 
Neubildung von fibrösem Gewebe hervorgerufene Kapselverdickung 
stellt sich als ein Vorgang dar, der analog der von Stern und Liek bei De- 
kapsulation beschriebenen Neubildungen verläuft. Daß in unseren Fäl- 
len auch Organisationsvorgänge der kapsulären Blutergüsse eine Rolle 
spielen, liegt auf der Hand. Dagegen können wir nicht entscheiden, 
wieweit das interstitielle Bindegewebe der oberflächlichen Rindenzone 
beteiligt ist. 

Das von uns beobachtete erhöhte Speicherungsvermögen der Binde- 
gewebszellen der Kapsel läßt sich auffassen als eine unmittelbare Folge 
der veränderten Blutbewegung. Die Erweiterung und stärkere Blut- 
füllung der Kapselgefäße hat auch eine Beeinträchtigung der Lymph- 
bewegung im Gefolge. Es tritt daher neben einem verstärkten Säftefluß 
und einer Resorptionserhöhung eine Lymphocytenanhäufung in der Um- 
gebung der Gefäßbahnen ein. Auf Grund eines erhöhten Diffusions- 
vermögens kommt es dann zu der intensiven Farbstoffspeicherung. 
Beim Einsetzen der reaktiven Vorgänge tritt weiterhin eine Anhäufung 
junger Bindegewebszellen ein, deren erhöhte Affinität zu vitalen Farb- 
stoffen wahrscheinlich auf ihrer Lipoidlöslichkeit beruht. Von Bedeu- 
tung ist auch die Beobachtung, daß der Farbstoff aus der 'Kapsel später 
ausgeschieden wird als aus den Kanälchenepithelien. 

Besonders augenfällig ist der Unterschied der starken Kapselspeiche- 
rung zu dem Verhalten des Farbstoffs im Parenchym bei hydronephro- 
tischen Nieren, wo wegen der schlechten Zirkulationsverhältnisse die 
Speicherung nicht eintreten kann (Vers. 88 und 89). 

Bei den Hydronephroseversuchen beruht die langsam zunehmende 
Anämisierung der vorher abgeklemmten Niere darauf, daß die Urin- 
stauung der Hyperämie entgegenwirkt. Durch die Hydronephrose wird 
also der Versuchserfolg herabgesetzt bzw. aufgehoben. 

Über den Zusammenhang zwischen Fettgehalt und Zellschädigung im 
anatomischen Sinne geben die Befunde an den Katzennieren Aufschluß. 
Die frühere Annahme, daß die normale und pathologische Fettablagerung 
von der Zirkulation und der Stoffwechseltätigkeit der Zelle abhängig 
ist, wird auch durch unsere Befunde widerlegt. Fischer weist darauf hin, 
daB Fetttropfen in Zellen normal funktionierender Nieren vorkommen, 
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und Groß vertritt den Standpunkt, daß der Fettgehalt bei der Beurtei- 
lung beginnender und akut einsetzender Veränderungen nicht zu ver- 
werten ist. Aus unseren histologischen Befunden geht hervor, daß die 
normale Fettablagerung in der Katzenniere durch die temporäre Stiel- 
abklemmung keine Veränderung erleidet. 

Das gelegentliche Auftreten von Feitzylindern in der Marksubstanz 
sehen wir als den Ausdruck einer Fetthypersekretion an. Es erscheint 
auch einleuchtend, daß diese bei Zirkulationsverlangsamung in erhöhtem 
Maße vor sich geht. Auf diese Weise erklärt sich das vermehrte Auf- 
treten in einem Teil der vorbehandelten Nieren. 


Nierenfunktionsprüfungen. 

Da die morphologische Betrachtung einer Nierenschädigung keinen 
Rückschluß auf den Funktionsablauf zuläßt, so lag es nahe, unsere Unter- 
suchungen noch durch funktionelle Prüfungen zu erzänzen. So ergibt 
sich die Fragestellung: Tritt in der durch temporäre Stielabklemmung 
vorbehandelten Niere eine Änderung der excretorischen Funktion ein? 

Zur Bestimmung der Ausscheidungsverhältnisse wurde zunächst die 
Prüfung der Konzentrationswerte des Urins vorgenommen. Aus der 
Feststellung des Prozentgehaltes des Urins an körpereigenen Stoffen, wie 
Harnstoff, Kochsalz sowie Abweichungen in der Blutbeschaffenheit, 
lassen sich genaue Aufschlüsse gewinnen über den funktionellen Zu- 
stand der Niere. Dabei ist es unerläßlich, wie Rosenberg hervorhebt, 
vorher den Ausscheidungstypus der gesunden Niere und seine Variations- 
breite festzulegen. Wir gingen bei unseren Versuchen, die bei 9 Kanin- 
chen ausgeführt wurden, in der Weise vor, daß wir zunächst das Ver- 
halten der Ausscheidung vor der operativen Stielabklemmung prüften. 

Die Versuchsanordnung geschah in folgender Weise: Die Tiere wur- 
den im Stoffwechselkäfig gehalten, aus dem der Urin in 24stündigen 
Mengen gesammelt wurde. Um Fehlerquellen durch den Stickstoff- 
gehalt der Nahrung auszuschalten, wurde einheitlich nur feuchter Hafer 
gefüttert. Zur Aufstellung einer Bilanz wurde für die Belastungsproben 
die Einstellung auf eine 3%, NaCl-Lösung, die nach Groß ungefähr die 
oberste Grenze für die Konzentrationsfähigkeit einer normalen Kanin- 
chenniere darstellt, angewendet. Daneben wurde in bestimmten Inter- 
vallen Harnstoff mit der Schlundsonde eingeführt. Die Berechnung des 
Chlorgehalts im Harn geschah nach Volhard und die Bestimmung des 
Rest-N aus dem Blute nach Kjeldahl. 

Es sei noch erwähnt, daß im Gegensatz zu der Mehrzahl anderer 
Untersucher auf getrenntes Auffangen des Urins beider Nieren ver- 
zichtet wurde, da nach unseren Erfahrungen mit dem Ureterenkatheris- 
mus durch den Reiz des Katheters erhebliche Fehlerquellen entstehen 
können. Bei dem Ergebnis unserer Messungen ist zu berücksichtigen, 
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daß die Prüfung aus der Gesamtmenge des Urins erfolgte, der also immer 
mit dem Urin der nichtvorbehandelten Niere vermischt ist. 

Nach Ablauf der Stoffwechselversuche wurde eine histologische 
Kontrolluntersuchung bei sämtlichen Tieren vorgenommen und ein 
Tier mit Randnekrose ausgeschaltet, um die Genauigkeit der Ergebnisse 
nicht zu beeinträchtigen. 

Es zeigte sich nun ein bemerkenswertes Ergebnis, das aus beige- 
fügter orientierender Zusammenstellung der Hauptresultate*) ersicht- 
lich ist. Abgesehen von Versuch 97 zeigt sich bei den übrigen Ver- 
suchstieren nach der Operation regelmäßig eine Erhöhung des Rest-N 
und der Wasserretention. Diese durch Blutuntersuchung gewonnenen 
Ergebnisse sind für die Beurteilung der funktionellen Leistungsfähigkeit 
der Niere von wesentlicher Bedeutung. Daher erscheinen uns auch die 
Ergebnisse von Kawashima nicht einwandfrei. Er hat bei 2 Hunden, 
deren Nieren nach Ligatur der Hauptarterie nur durch den Kollateral- 
kreislauf ernährt wurden, ähnliche Untersuchungen durch Harn- und 
Kotanalyse angestellt und eine Schädigung der excretorischen Nieren- 
verhältnisse nicht feststellen können. Wir stehen auf dem Standpunkt, 
daß man ohne die Blutuntersuchung eine Entscheidung nicht fällen 











Vor der Operation Nach der Operation 








Die Erhöhung des Rest-N nach der Stielabklemmung kann bisweilen 
erhebliche Grade annehmen; in Versuch 100 ist eine Erhöhung um das 
Dreifache eingetreten. Die Verminderung der Erythrocytenzahl be- 
trägt meist 1 bis 2 Millionen. Die Kochsalz- Ausscheidung zeigt dagegen 
keine erheblichen Abweichungen. 

Aus unseren Untersuchungen läßt sich daher der Schluß ziehen, daß 
durch die temporäre Stielabklemmung auch eine Schädigung der excre- 
torischen Funktion der Niere hervorgerufen wird. 

Da nach unseren früheren Befunden damit zu rechnen ist, daß diese 


*) Die ausführlichen Versuchsprotokolle sind aus Gründen der Raumersparnis 
fortgelassen. 
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funktionelle Schädigung nur vorübergehender Natur ist, so sollen die 
Untersuchungen nach diesem Gesichtspunkt fortgesetzt werden. 


Beziehungen zur menschlichen Pathologie. 

Zum Schluß erübrigt sich noch die Erörterung, ob die Übertragung 
der vorliegenden Beobachtungen auf die menschliche Pathologie an- 
gängig ist. Aus vergleichend-anatomischen Studien ist bekannt, daß 
selbst nahe verwandte Tiere die verschiedensten Strukturverhältnisse 
darbieten können, und Peter sieht die Schwierigkeiten der Übertragung 
von Nierenbefunden bei Tieren auf den Menschen darin, daß die homo- 
logen Teile anders gebaut sind. Im Verlauf unserer Ausführungen haben 
wir mehrfach auf die verschiedenartige Widerstandsfähigkeit des Nieren- 
gewebes bei einzelnen Tierarten sowie auf die verschiedene Gefäßver- 
teilung hingewiesen. Diese Unterschiede treten nun bei der mensch- 
lichen Niere viel stärker hervor, und es geht daraus hervor, daß man nur 
durch eingehende Kontrollversuche und ausreichende Kritik die Mög- 
lichkeit gewinnt, für die menschliche Pathologie vergleichende Schlüsse 
abzuleiten. 

Bei der von uns gewählten Versuchsanordnung ist den erwähnten 
Einschränkungen dadurch Rechnung getragen, daß der äußere Eingriff 
den Verhältnissen bei der Nephrotomie nachgebildet wurde. Wir glau- 
ben daher berechtigt zu sein, aus unseren Befunden auf die Verhältnisse 
an der menschlichen Niere Verallgemeinerungen zu ziehen. Für die er- 
wähnte Operationsmethode ist zunächst die Feststellung von großer Be- 
deutung, daß bei einer Abklemmungsdauer von 30 Minuten die Zirku- 
lationsstörung sehr hohe Grade annehmen kann. Wir müssen daher als 
zulässige Grenze eine kürzere Zeit annehmen, die nach unseren Unter- 
suchungen sich auf 20 Minuten belaufen würde. 

Da ferner nachgewiesen werden konnte, daß die Folgeerscheinungen 
einer temporären Stielabklemmung sich bis zu 5 bis 6 Monaten erhalten 
können, so müssen wir auf eine erhöhte Empfindlichkeit der operierten 
Niere schließen, die längere Zeit bestehen kann. 

Auch die nekrobiotischen Vorgänge geben bestimmte Anhaltspunkte 
für Gefahren, die der operative Eingriff mit sich bringt. Wenn auch das 
Auftreten einer Totalnekrose infolge Thrombose nach Stielabklemmung, 
die wir in einem Versuche beobachteten, selten ist, so muß man doch mit 
einer solchen Möglichkeit immerhin rechnen. In der Literatur liegen 
mehrere Beobachtungen vor, und wir selbst konnten vor einem Jahre 
(l.c.) einen derartigen Fall mitteilen. 


Zusammenfassung. 


l. Die durch temporäre Gefäßstielabklemmung in der Niere erzeugte 
Anämie ist keine vollständige im path.-anat. Sinne. 
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2. Die nach einer Stielabklemmung von 10 bis 30 Minuten Dauer 
und folgender Wiederdurchströmung in der Niere hervorgerufenen Ver- 
änderungen bestehen in Kreislaufstörungen, die einen bestimmten ge- 
selzmäßigen Ablauf zeigen. 

3. Die Kreislaufstörungen werden nicht durch anatomische Gefäß- 
veränderungen hervorgerufen, sondern durch Erweiterung der Kollateral- 
bahnen und Wirksamkeit des nachströmenden Blutes. 

4. Die Entstehung des perirenalen Hämatoms erfolgt ausschließlich 
auf traumatischam Wege mit diäretischem Blutungscharakter. 

5. Folgeerscheinungen der Kreislaufstörung bestehen in Parenchym- 
schädigungen und reaktiven Vorgängen in der bindegewebigen Kapsel. 

6. Die umschriebenen Nekroseherde sind aufzufassen als anämische 
Infarkte infolge temporären Gefäßabschlusses. 

7. Zirkulationsstörungen und Parenchymschädigungen können bis 
zu ó bis 6 Monaten bestehen bleiben; erstere bilden sich zurück, letztere 
treten in ein dauerndes Heilungsstadium. 

8. Nach einer Abklemmungsdauer von mehr als 20 Minuten treten 
schwere Schädigungen ein. 

9. Anatomische Veränderungen am Gefäßstiel sind geringgradig. 

10. Bei intravitaler Färbung tritt kein Unterschied der Speicherung 
im Parenchym gegenüber dem Kontrollorgan ein. 

11. Die Kapsel der vorbehandelten Niere zeigt erhöhtes Speicherungs- 
vermögen für vitale Farbstoffe. 

12. Die Entstehung von Hyperämie und Blutungen wird durch 
hydronephrotische Umformung der Niere herabgesetzt bzw. aufgehoben. 

13. Die Kontrollniere wird nicht beeinflußt. 

14. Die funktionelle Schädigung der Niere nach temporärer Stiel- 
abklemmung besteht in Erhöhung des Reststickstoffe und der Wasser- 
retention. 
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Über Passarestörungen im Duodenum. 
5 
Von 
Professor Dr. Ludwig v. Bakay, 


Direktor der Klinik. 


(Eingegangen am 13. Januar 1926.) 


Im August 1915 wurde von der Medizinischen Universitätsklinik 
eine Patientin mit der Diagnose ‚Stenosis pylori“ an unsere Klinik ver- 
legt und zugleich der Wunsch ausgesprochen, daß die Operation in An- 
betracht der hochgradigen Verfallenheit der Kranken möglichst bald 
ausgeführt werde. Der Operationsbefund war so außergewöhnlich, daß 
sich derselbe tief in meine Erinnerung einprägte. Der Magen setzte sich 
fast ohne Übergang in den Zwölffingerdarm fort, die Pylorusgegend war 
bloß durch eine seichte Einschnürung markiert. Die retroperitoneale 
Duodenalpartie war drei-, viermal so voluminös als der Magen, die untere 
Begrenzung reichte bis in das Becken. Am Jejunum fand sich drei Quer- 
finger weit unterhalb des Recessus duodenojejunalis eine Verengerung, 
welche das Darmlumen fast vollkommen absperrte. Am Bauchfelle der 
Umgebung waren transparente Tuberkel sichtbar. Die Jejunumpartie 
oberhalb der Striktur war armdick; wesentlich dicker war jedoch der 
aufsteigende Duodenumast bis zur Ansatzlinie des Mesenteriums, er er- 
reichte Magenweite. Hier verengte sich der Darm; nach dieser Stelle er- 
weiterte er sich aber neuerlich bis zu doppelter Magenweite, um dann 
fast ohne Übergang in den Magen zu münden. Dieses ungewohnte Bild, 
die fast unübersehbare Vergrößerung des Zwölffingerdarmes und die Ver- 
änderung in den topographischen Verhältnissen veranlaßten mich, von 
da ab gelegentlich einer jeden Laparotomie der Topographie des Duo- 
ddenums eine erhöhte Aufmerksamkeit zu schenken. Die folgenden Aus- 
führungen entstammen also einer fast zehnjährigen Beobachtungszeit ; 
sie entstanden, indem die mit strengster Selbstkritik zusammengestellten 
eigenen Beobachtungen den Daten der Literatur entgegengehalten wur- 
den. Es boten sich der Stützpunkte genug, um einige Schlüsse bezüglich 
Nymptomatologie der Krankheitsbilder, Ätiologie der Entstehung und 
Mechanismus derselben ziehen zu können und damit zur Klärung der 
Ansichten beizutragen. Wir finden nämlich heutzutage — hauptsäch- 
lich aus der Feder amerikanischer und englischer Autoren — immer zahl- 
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reichere Mitteilungen über Störungen der Duodenalpassage, welche aber 
zu ziemlich auseinandergehenden Resultaten gelangen. 

Um durch Mitteilung von Krankengeschichten möglichst wenig 
Raum einzunehmen, sollen nur einzelne typische Fälle ausführlich dar- 
gestellt und denselben die Folgerungen aus den übrigen Fällen ange- 
schlossen werden. Zuerst sollen die Hindernisse am unteren horizontalen 
und aufsteigenden Ast oder an der Flexura duodenojejunalis, dann die- 
jenigen am oberen horizontalen und absteigenden Ast samt ihren Folgen 
behandelt werden. Zuletzt kommen diejenigen Fälle an die Reihe, 
welche als ätiologisch ungeklärt betrachtet werden müssen. 

In zwölf Fällen konnte der Operationsbefund eine Passagestörung 
im Duodenum feststellen, und zwar entweder in der Gegend der Radix 
mesenterii oder zwischen dieser und der Flexura duodenojejunalis oder 
aber an der Flexur selbst. Die Ursachen, welche diese positiv festgestellte 
Behinderung der Duodenumsentleerung nach sich zogen, waren sehr 
verschiedene. Im ersten Falle übte eine carcinomatöse, metastatische 
Lymphdrüse einen Druck auf den Zwölffingerdarm in der Gegend der 
Mesenterialwurzel aus. Zugleich war aber das Mesocolon der Sigma ver- 
wachsen, daran hing die um die Achse gedrehte und so in der Entleerung 
behinderte Sigmaschlinge. Im 2. Falle wurde die Flexura duodenojeju- 
nalis sehr hoch aufgefunden, in der Recessusgegend waren Verwachsun- 
gen, der untere horizontale Ast des Duodenums hing tief herab. In der 
Flexur war die winklige Knickung, sowohl gelegentlich der Operation 
wie schon vorher, durch die Röntgenaufnahme pünktlich festzustellen. 
Im 3. Falle war als Folge einer abgelaufenen allgemeinen Bauchfell- 
entzündung die untere Jejunalschlinge unmittelbar unterhalb des Re- 
cessus samt dem Omentum mit der Bauchwand flächenhaft verwachsen. 
An dieser Stelle kam eine Knickung zustande. Im 4. Falle war eine 
Treitzsche Hernie vorhanden; daneben wurde die jejunale Partie der in 
der Recessus liegenden Flexura jejunalis durch eine Adhäsion in die 
Höhe gezogen, als Folgezustand nach einem Pylorusgeschwür. Im 
5. Falle haben wir es mit einer großen Diaphragmalhernie zu tun gehabt: 
in die Narbe der verletzten Diaphragma gelangte auch die Mesenterial- 
wurzel hinein, und zwar auf eine Weise, daß auch das Duodenum um- 
schlossen wurde. Im 6. Falle war Druck seitens der Radix mesenterii 
die zweifellose Ursache der Passagestörung. Im 7. Falle trug eine starke 
Verwachsung um den entzündlich an die Mesenterialwurzel gehefteten 
Wurmfortsatz herum zur Verengerung des Zwölffingerdarmes bei. Im 
8. und 9. Falle infiltrierte ein aus der Bauchspeicheldrüse ausgehende: 
Carcinom die Umgebung vom Mesenterium und Duodenum. Im 10. 
ll. und 12. Falle wurde die Flexura duodenojejunalis durch Verwach- 
sungen um ein callöses Magengeschwür herum in die Höhe gezogen und 50 
geknickt. Das Ergebnis war in allen Fällen eine mächtige Erweiterung 
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des Duodenums über der Stelle des Hindernisses, wobei natürlich der 
Grad der Dilatation sehr verschieden war. Mit Ausnahme von Fall 5 
jedoch war die Tendenz des horizontalen Astes zum Herabsteigen in das 
Becken auffallend; dies erreichte besonders bei den Fällen 2, 3, 4, 10, 11 
und 12 hohe Grade. 

Wenn wir die Symptome zusammenfassen wollen, welche durch diese 
fast immer an derselben Stelle entstandene Passagestörung verursacht 
wurden, stoßen wir auf erhebliche Schwierigkeiten, da die Symptome 
des die Verengerung verursachenden Grundleidens störend in Erscheinung 
treten. Die Symptome des Pankreascarcinoms und des callösen Ge- 
schwürs, die Folgen von Pylorusverengerung und Magendilatation, wirken 
alle störend; dabei spielten noch im Falle 5 die Veränderungen in der 
Folge der Diaphragmenverletzung mit. Die Carcinomfälle, den einen 
Fall von Mesenterialkompression und die Diaphragmalhernie abge- 
rechnet, konnten sämtliche Kranke über eine Erkrankungsdauer von 
langen Jahren berichten. Der 2. war seit 6 Jahren, der 3. seit 6, der 4. seit 
18, der 10. seit 5, der 11. seit 3, der 12. seit 5 Jahren krank, welcher Um- 
stand dafür spricht, daß wir es mit einer Veränderung zu tun haben, 
die sich langsam entwickelt, zu zeitweiligen Besserungen fähig ist, 
welche aber ständig als Störung ‘empfunden wird, weil letzten Endes die 
Kranken abmagern und elend aussehen. 

Der Schmerz lokalisiert sich immer bloß auf die Nabelgegend oder 
die unmittelbare Umgebung derselben, der Kranke klagt über Krämpfe 
oder vorübergehende Schmerzhaftigkeit, beruhigt sich aber dann für 
längere Zeit. Der Schmerz steht im Zusammenhange mit der Nahrungs- 
aufnahme. Er meldet sich zumeist eine Stunde nach der Mahlzeit in der 
Form eines krampfhaften Schmerzes. Auf Vortreibung oder Aufgeblasen- 
heit der oberen Bauchpartie kann aus unseren Fällen kein Schluß ge- 
zogen werden; in einzelnen Fällen war nämlich auch eine Pylorusver- 
engerung vorhanden, welche ein Vorgetriebensein der Magengegend 
nach sich zog; in anderen Fällen (ohne Pylorusverengerung) hingegen 
war, trotz Duodenalstriktur, keine Vorwölbung zu verzeichnen. Beim 
Falle Nr. 1 konnte der mächtig emporgewölbte Zwölffingerdarm palpiert 
werden, und ebenso konnte man auch die Entleerung konstatieren; die 
letztere zog ein Aufhören der Schmerzen nach sich. Bei der ersten Unter- 
suchung glaubten wir es mit einer außerordentlich vergrößerten Gallen- 
blase zu tun zu haben, bloß die intermittierende Füllung und Entleerung 
ließen an das Duodenum denken. 

Abgesehen vom 1. Falle, wo sich bloß Brechreiz meldete, war das 
gallenhaltige Erbrechen sehr bezeichnend. Der Brechakt selber gestaltete 
sich sehr verschieden: manchmal wurde mit vollem Munde bis zu einem 
Liter mit Leichtigkeit entleert, ein andermal folgte dem sauren Auf- 
stoßen kaum eine gallige Expektoration. Manchmal wurde abwechselnd 
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saurer Speisenbrei und bitterer, gelblicher Mageninhalt entleert. Aus 
den Fällen von Dohan und Melchior wissen wir, daß ein Erbrechen über- 
haupt ausbleiben kann. 

Die Untersuchung des Mageninhaltes wies bei einem Falle (12.) einen 
höheren Säuregehalt auf (HCl = 48, Gesamtacidität 64), sonst waren 
die Werte auch bei den Ulcusfällen normal oder unterhalb des normalen. 
Im 4. Falle war trotz des Geschwürs keine Salzsäure nachzuweisen. Es 
ist diese konstante Verringerung des Magensäuregehaltes bei so ver- 
schiedenen Erkrankungen auffallend. Kirch und Baeumler fanden beim 
akuten arteriomesenterialen Ileus, daß das Fehlen von freier Salzsäure 
durch Neutralisation des Magensaftes durch die Galle charakteristisch ist. 

In 7 Fällen klagten unsere Patienten über hartnäckige Stuhlver- 
stopfung, bei 5 Fällen hatten sie keine Klagen in dieser Richtung. ® 
auch nicht im 2. und 3. Falle, wo doch eine hochgradige Duodenal- 
erweiterung feststellbar war. Die amerikanischen Autoren halten die 
Stuhlverstopfung für charakteristisch. 

Bei 5 Fällen wurde pünktliche tägliche Messung der Harnmenge vor- 
genommen: diese war normal oder blieb etwas unter dem Normalwerte. 

Laut Röntgenuntersuchung und Operationsbefunde war bei 6 Fällen 
die Lage des Magens ungefähr normal; einmal sahen wir Ptose geringeren. 
zweimal erheblicheren Grades, zweimal war der Magen infolge hochgra- 
diger Pylorusverengerung vergrößert und reichte 3—4 Querfinger weit 
unter den Nabel. Im Falle Nr. 5 (Diaphragmalhernie) war der Magen in 
der linken Brusthälfte zu finden. 

Bei zwei Patienten war eine sich wiederholende plötzliche Verschlim- 
merung des Leidens aufgetreten. Auch während ihres klinischen Aufent- 
haltes konnten solche Zustände beobachtet werden. Der Kranke klagte 
über heftige Schmerzen in der Nabelgegend, welche sich bald zu quälen- 
den Krämpfen steigerten; unter Erblassen und Schweißausbruch wurde 
der Puls klein, frequent, sodann folgte kopiöses Erbrechen von Galle. 
Wir hatten den Eindruck einer Perforation, noch mehr aber den einer be- 
ginnenden Bauchfellentzündung; laut den Daten in der Literatur deckt 
aber dieses Bild dasjenige, welches sich bei dem arteriomesenterialen 
Ileus in den ersten Minuten einzustellen pflegt. Bei unseren zwei Fällen 
waren diese Erscheinungen jedoch nur vorübergehend und durch die 
Knickung des Duodenunss verursacht, das Ganze dauerte 15—30 Minuten 
lang und glich sich dann aus. In diesen Fällen ließ sich also die chro- 
nische remittierende Knickung auch aus den klinischen Symptomen 
feststellen. Die Operation wies Adhäsion, Fixation der Flexura duodeno- 
jejunalis oder der ascendierenden Duodenalpartie durch peritoneale 
Verwachsungen, entzündliche Infiltrationen nach. In den Fällen, wo 
die Passagestörung durch ein Carcinom oder narbige Infiltration ver- 
ursacht wurde, zeigten auch die Symptome eine gewisse Stabilität. 





Über Passagestörungen im Duodenum. 113 


Im Falle Nr. 2 war das Operationsbild ganz gleich dem von Jordan 
beschriebenen, worin das pathologische Duodenum in das Bild des nor- 
malen Duodenums und Jejunums hineingezeichnet ist. Auch Lane hält 
diese Knickung der Flexura duodenojejunalis für ein Ergebnis der allge- 
meinen Eingeweidestase, wobei das Jejunum herabsinkt und das auf- 
steigende Duodenum hierdurch oberhalb seiner Suspensionsstelle ge- 
knickt wird; daraufhin wird die Partie oberhalb der Duodenalknickung 
ausgedehnt, besonders die obere Partie, sogar Ulcerationen können ent- 
stehen. In unserem Falle war aber die untere horizontale Duodenalpartie 
am meisten ausgedehnt, dabei wahrscheinlich durch das Eigengewicht 
tief in den Retroperitonealraum herunterhängend. Die ständig zuneh- 
mende Senkung trug ihrerseits zur Knickung der Flexur bei, welche durch 
Adhäsionen fixiert war und so nicht weiter gleiten, eventuell durch die 
Verwachsungen noch mehr in die Höhe gezogen werden konnte. In die- 
sem Falle war gelegentlich der Operation keine sonstige schwerere Ver- 
änderung am Magen und Duodenum nachzuweisen; die Röntgenunter- 
suchung zeigte jedoch, daß der Bulbus deformiert war, sich nur schwer 
füllte, gleichzeitig wurden bei der Operation um den Bulbus herum band- 
förmige Verwachsungen gefunden. Es ist daher wahrscheinlich, daß 
früher im Duodenum sich ein geschwüriger Prozeß abspielte (die Gallen- 
blase war absolut normal), wodurch in der Gegend der Flexura duodeno- 
jejunalis peritoneale Adhäsionen entstanden. Oben wurde bereits er- 
wähnt, daß wir seit zehn Jahren gelegentlich einer jeden Laparotomie 
die duodenoretroperitoneale Partie sowie die Flexura duodenojejunalis 
einer genauen Besichtigung unterwerfen; als Ergebnis ergab sich die 
Beobachtung, daß es kaum solche Fälle von ausgesprochenem Pylorus- 
oder Duodenalgeschwür gibt, wo in der Gegend der Flexura duodenojejunalıs 
nicht eine oder mehrere entzündliche peritoneale Falten zu finden gewesen 
wären. Wenn wir in Betracht ziehen, wie groß die Zahl der geschwürigen 
Erkrankungen ist, und wie zahlreich diejenigen Personen sind, welche, auf 
geringere Symptome nicht reagierend, ihre Geschwüre unbewußt tragen, bis 
diese spontan heilen, ist es am naheliegendsten, den größten Teil der peri- 
tonealen Verdoppelungen und Adhäsionen von hier aus abzuleiten. Diese 
Adhäsionen wieder sind es oder aber die entzündliche Infiltration des sub- 
peritonealen Bindegewebes infolge des bestehenden Geschwürs, welche zur 
vollständigen Fixation der Flexura duodenojejunalis beitragen. 

Ein großer Teil der Verfasser (Jennicke, Kuru, Finsterer, Koennecke, 
Lane, Jordan usw.) legen ein großes Gewicht auf die Fixation des Über- 
ganges des Duodenums in das Jejunum und der daraus folgenden Knickung. 
Sie äußern sich jedoch nicht bezüglich der Entstehung dieser Fixation 
oder berufen sich nur auf die Kürze des Lig. T'reitzii und auf dessen starke 
Entwicklung. Laut Kelling werden immer bloß fixierte Darmpartien ge- 
knickt. Im Falle von Mayerhofer fand Tandler, welcher die Sektion aus- 
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führte, daß sich auf der aufsteigenden Duodenalpartie eine Knickung be- 
fand. In dem Falle von Zoepffel war an dieser Stelle die oberste Jejunum- 
schlinge geknickt und um die Achse gedreht. 

In unserem 4. Falle handelte es sich um eine Treitzsche Hernie; wir 
zogen aus der Tasche eine Darmschlinge hervor, das Duodenum war 
mächtig erweitert, sein unterer horizontaler Schenkel herabgeglitten. 
Dieser Zustand wurde nicht etwa durch den Druck des Bruchinhaltes 
verursacht, sondern durch das entzündliche Band, welches sich innerhalb 
des Bruchsackes auch hier vorfand, mit der Anfangspartie des Jejunums 
verklebte und so dessen Knickung verursachte. Die Entstehung des 
entzündlichen Ligamentes läßt sich auf Grund eines Geschwürs in der 
Pylorusgegend in diesem Falle leicht erklären. Trotzdem die außerordent- 
liche Dilatation des Recessus duodenojejunalis, vielleicht auch der Inhalt 
(Darm) kongenitalen Charakter trugen, müssen wir die an der Flexur 
haftenden massigen peritonealen Verdoppelungen für entzündlich ent- 
standen halten. Es lassen sich zwar in der Literatur Daten finden, bei 
welchen in Fällen von chronischen Duodenalpassagestörungen konge- 
nitale Bänder eine Rolle spielen: Duval und Gatellier erwähnen ein Band, 
welches sich zwischen Mescolon transversum und Mesenterium ausspannt. 
Sloan fand das (laut Melchior mit dem vorherigen identische) Mayosche 
„mesocolic band“ 14mal unter 54 Fällen. Unter seinen übrigen Fällen 
wurde die Jejunalknickung 10 mal durch Adhäsionen verursacht, 9mal 
durch ein stark entwickeltes Treitzsches Band, 6mal durch Duodenal- 
senkung, und 16mal spielten diese Veränderungen zu gleicher Zeit bei 
der Auslösung der Erscheinungen mit. Ich bin diesem ‚‚mesocolic band“ 
bisher noch nicht begegnet; hingegen fand ich bei den Fällen 10, 11 und 
12, wo der Magen kleinere oder größere callöse Geschwüre trug, außer 
den Verwachsungen die Suspensionsbänder mächtig verdickt. 

In allen diesen Fällen fällt im allgemeinen das Herabgleiten des unteren 
horizontalen Duodenalastes gegen das Becken zu auf. Es ist wahrscheinlich. 
daß Verwachsungen an der Flexur, wenn sie anfangs die Achse auch nicht 
knicken, doch die Entleerung des Duodenums erschweren, dadurch wird die 
Duodenalmuskulatur zu einer größeren Arbeit gezwungen und hypertro- 
phisch. Das Organ beschreibt größere Elongationen wegen der größeren 
Arbeit; erreicht es dabei durch die Hypertrophie der Wand ein größeres Ge- 
wicht, so gleitet es leichter im lockeren retroperitonealen Bindegewebe nach 
unten. Diese Lagenveränderung, diese partielle Duodenalptose trägt zu der 
Entstehung oder Steigerung der Knickung an der Flexur bei. 

Dem Druck der Mesenterialwurzel schreiben noch heute mehrere von 
den vielen Autoren, welche sich mit dieser Frage befaßten (so L. A. Petit, 
Pierre, Duval, Gatellier, Kundrat, Philippe, Gobinson, Finney usw.), a 
der Stelle, wo durch dieselbe die dritte Duodenalpartie überbrückt wird. 
eine große Rolle zu. Wir wissen seit langem, daß diese plötzlich ein- 
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tretende Kompression den Duodenalverschluß auf akute Weise hervor- 
rufen kann (Rokitanszky, Glenard, Nicaise, Kundrat, Schnitzler, Albrecht, 
Haberer usw.), in anderen Fällen auf chronische, intermittierende Art. 
Laut den genannten Autoren spielt hierbei die Art. mesenterica superior 
die Hauptrolle, welche über dem Duodenum stärker gespannt ist. Weiter- 
hin ist laut den Autoren der Zug des in das Becken herabhängenden Dar- 
mes von Wichtigkeit. Experimentelle Untersuchungen (Albrecht, Connes, 
Melchior, Braun-Setdel) erwiesen auch, daß dieser Zug ziemlich erheblich 
sein muß (ca. 1!/, bis 2 kg); nur in solchem Falle kann die Kompression 
des Duodenums einen Grad erreichen, daß dadurch Passagestörung ver- 
ursacht werden kann. Duval- Roux-Beclere untersuchten bei 65 Fällen 
die Überbrückung des Duodenums durch das Mesenterium. Sie fanden 
den Zwölffingerdarm 12 mal an dieser Stelle abgeplattet, zweimal fanden 
sie eine Furche an demselben, ohne daß jedoch oberhalb derselben eine 
Dilatation zustande gekommen wäre. Glenard hielt 1889 die chronische 
intermittierende Stenose noch für physiologisch; diese wäre vonnöten, 
um den Speisebrei mit Galle und Pankreassaft gründlich durchzumischen. 
In unseren Tagen wird die Rolle der Mesenterialkompression mehrfach 
verneint (Melchior, Robertson), andere sprechen von einem chronischen 
remittierenden Mesenterialdruck (Kundrat, Bircher). Eine eigene Auf- 
fassung hat Bloodgood, welcher dem in das kleine Becken herabgeglittenen 
Coecum eine das Mesenterium spannende Rolle zuspricht. 

So wird unser Fall Nr. 6 in vielen Beziehungen interessant; bei die- 
sem war nämlich der Druck der entsprechenden Mesenterialpartie 
zweifellos festzustellen. Es fanden sich in der Bauchhöhle ganz eigen- 
artige Verhältnisse. Gleich nach Eröffnung derselben fiel auf, daß nach 
Heraufklappen von Omentum und Colon transversum sich die Wirbel- 
säule mächtig vorwölbte (Lordosis lumbalis); über derselben war die 
proximale Mesenterialpartie mächtig gespannt, sie erwies sich als ver- 
dickt, voluminös; Dünndarm kam erst nach Verlängerung des Haut- 
schnittes zur Sicht, die Schlingen hingen nach unten, nicht so sehr 
gegen das Becken zu, wie in der Richtung der beiden, durch die hervor- 
springende Wirbelsäule vertieften Lendengruben. Das Jejunum war 
zusammengesunken, der Zwölffingerdarm hingegen mächtig aufgeblasen. 
Wir versuchten, mit dem darunter hindurchgeführten Finger das Mesen- 
terium hervorzuheben, wobei der große Druck gefühlt wurde und sich auch 
leicht demonstrieren ließ, welchen dasselbe auf Wirbelsäulengegend und 
Duodenum ausübte. Den vergrößerten Magen versuchten wir selbst mit 
erheblicher Kraft vergeblich zusammenzudrücken, um in der Radix- 
gegend Luft hindurchzutreiben; dies gelang kein einziges Mal, wohl aber 
dann, wenn das Mesenterium vorher in die Höhe gehoben wurde. All- 
gemein wird daran festgehalten, daß Abmagerung, schlechter Ernäh- 
rungszustand, Asthenie, Enteroptose, kurz, allgemeine körperliche Debi- 


gt 


116 L. v. Bakay: 


lität schwereren Grades die Entstehung von Mesenterialkompression be- 
günstigen. Dies traf hier alles zu. Ein Herabhängen des Dünndarmtraktes 
in das Becken und hierdurch verursachte Zugwirkung, welchen Umstand 
naeh Rokitanszky mehrere Autoren beobachteten, konnte ich in diesem 
Falle nicht feststellen. Das Mesenterium war nicht verlängert, doch brei- 
tete sich die Radixpartie fächerartig aus und wies derbe, verdickte Kon- 
sistenz auf. Kundrat schreibt jedoch, wie bekannt, eher dem schmäleren 
Mesenterium, nicht demjenigen, welches breitere Platten bildet, die grö- 
Bere Rolle zu. In unserem Falle war auch die Bauchwand genügend ge- 
spannt, trotz beträchtlicher Abmagerung des Patienten. Auffallend war 
jedoch — diesem Umstande wird eine besondere Bedeutung beigemessen 
— die lumbale Lordose, wodurch die topographischen Verhältnisse inner- 
halb der Bauchhöhle gründlich verändert wurden. Der absteigende und 
horizontale Duodenumast lagen tief unter dem Niveau der Wirbelsäule, 
die aufsteigende Partie war sagittal verdreht und kam so in der Richtung 
der Wirbelsäule unter Druckwirkung. 

Der sehr heruntergekommene Allgemeinzustand des Kranken zeugte 
dafür, daß die Kompression in der letzten Zeit solche Grade erreichen 
mußte, daß kaum etwas in das Jejunum gelangen konnte. Unmittelbar 
vor der Operation steigerte sich noch dieser Zustand, es meldeten sich 
bis dahin nicht verspürte krampfartige Schmerzen. 

Operation und Röntgen stellten hochgradige Magenptose fest; dieser 
war außerdem atonisch, ektatisch. Auch die untere horizontale Duo- 
denalpartie lag sehr tief, was wir übrigens auch in anderen Fällen bel 
Knickung der Flexur fanden. Der Fall ließ an die Ausführungen von 
Schnitzler denken, welcher außer dem gegen das Becken gerichteten Zuge 
am Mesenterium durch herabhängenden Dünndarm auch der Lordose 
der Lumbalwirbelsäule und der Duodenalptose eine Bedeutung zuspricht. 

Bettruhe von einem Monat und innere Behandlung brachten unseren 
Patienten in einen gewissen Stagnationszustand, allerdings fand dieser 
durch einen kompletten Rückfall sein Ende. Trotz Versuchen mit Lage- 
rungen in den verschiedensten Richtungen konnten wir keinerlei Ände- 
rungen wahrnehmen. 

Der Fall spricht dafür, daß die Dünndarmschlingen keineswegs i" 
das Becken herabzugleiten, auch nicht dortselbst fixiert zu werden (Bor- 
chardt), ebensowenig mit einem besonders verlängerten Mesenterium ver f 
sorgt zu sein brauchen (Hernie, Eventeration), um auf die Radix mesentert 
einen Druck auszuüben. Dieser kann auch dadurch entstehen, daß bei hoch- 
gradiger Lordose die Radix sich über der Wirbelsäule ausspannt und der 
Dünndarm sich auf beiden Seiten lagert, in den tiefen Exkavationen, welche 
durch die Lordose bedingt werden. So kann man sich auch vorstellen, dab 
in ausgesprochener Rückenlage, wenn die Lordose bestehen bleibt, sich 
auch der Mesenterialdruck unverändert halten wird. 
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Die Flüssigkeit in der Bauchhöhle war gelegentlich der Operation 
erheblich vermehrt befunden, und es fanden sich auch sonstige Zeichen 
einer Stauung: so war die Darmwand bläulich-livid verfärbt und die 
Venen prall gefüllt. Dies fiel sofort nach der Eröffnung der Bauchhöhle 
auf. Wir konnten nicht anders, als die Kompression für die Stauung 
verantwortlich machen. Diese Stauung infolge Kompression wurde be- 
reits von Albrecht festgestellt. 

Als gelegentlich der Operation die Verhältnisse geklärt wurden, ver- 
suchte ich, das Treitzsche Band durchzuschneiden und die Flexura duo- 
denojejunalis in der gewohnten Weise herunterzuschieben. Dies gelang 
bis zur Gegend des Promontoriums, so daß dasselbe mit dem unteren 
horizontalen Aste in ein Niveau kam. Jetzt wurde von neuem versucht, 
das Duodenum von dem Magen aus mit Luft zu füllen, was auch sofort 
gelang. Im allgemeinen hatte man den Eindruck, daß das Duodenum 
von der Kompression befreit wurde und sich von der größten Konvexität 
der Wirbelsäule abhob. Ich begnügte mich hiermit und schloß die Bauch- 
höhle. An eine Duodenojejunostomie war infolge der anatomischen Lage 
sowieso nicht zu denken. 

Nach der Operation kamen sämtliche Symptome der akuten Magen- 
dilatation zum Vorschein; es wurde alles aufgeboten, um diesem Zu- 
stande ein Ende zu bereiten, jedoch vergeblich. Der Zweifel, daß die 
mesenteriale Kompression neuerlich auftrat, ließ uns keine Ruhe und 
so wurde die Bauchhöhle zum zweiten Male geöffnet. Infolge der Magen- 
waschung vor der Operation war dieser leer, jedoch schlaff und ver- 
größert, der Zwölffingerdarm weit, schlaffwandig, mit Flüssigkeit ge- 
füllt, ebenso die oberste Jejunumschlinge. Die herabgedrückte Flexur 
stand unter keinem Drucke. Das Duodenum konnte durch einfachen 
Druck auf den unteren Ast mit Leichtigkeit gefüllt werden. Nach der 
Operation konnte dieser Zustand nicht als gelöst betrachtet werden, es 
kam zum tödlichen Ausgang; leider wurde die Sektion verweigert. 

Während der Fall einerseits die Gegenwart der chronischen mesenterialen 
Kompression handgreiflich demonstrierte, welche vielleicht gerade vor der 
Operation zu einer kompletten wurde, konnte andererseits auch die Entwick- 
lung der gastroduodenalen Atonie im Sinne von Melchior beobachtet werden. 

Im dritten Falle war das Jejunum durch Verwachsungen an die Bauch- 
wand geheftet, hier konnte der Zustand der Achsenknickung mit voller 
Klarheit demonstriert werden. 

In den Fällen, wo unsere Aufmerksamkeit sofort auf das Duodenum 
gelenkt war und wir dessen Entleerung unter dem Röntgenschirme 
pünktlich beobachten konnten, war das Bild außerordentlich charak- 
teristisch: als nämlich das wurfmäßig rasche Vordringen der abgelösten 
Bariumportion gegen die Flexur zu begann, wurde dieselbe nach kurzer 
Zeit durch eine kraftvolle Antiperistaltik bis zum Bulbus zurückge- 
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worfen. Inzwischen. entstand infolge der stufenweisen Füllung des 
unteren Astes ein eigenartiger, nach unten konvexer Schatten, welcher 
immerzu voluminöser wurde, indem sich das frühere Spiel wiederholte. 

Von Zeit zu Zeit konnte man dann beobachten, daß einzelne abge- 
stoßene Partien durch die Flexur hindurch in das Jejunum gelangten. 
In dem durch Barium mächtig gefüllten unteren Aste glättete sich die 
Darmwand, die Kerkringschen Falten verstrichen. Die vollständige 
Entleerung der herabhängenden, gefüllten Duodenumpartie beanspruchte 
lange Zeit; es gab einen Fall, wo auch nach 24 Stunden Speisereste im 
Darme zu finden waren. Zu dieser Zeit war aber das Bild bereits charak- 
teristisch für ein druckentlastetes Duodenum: die Zähnelung an der 
unteren Schattenfläche entsprechend den Kerkringschen Falten kam 
klar zum Vorscheine. Dieser Befund weist mit verschiedenen Daten der 
Literatur eine Übereinstimmung auf (Duval, Rour, Beclere, Jordan, 
Haberer, Ratköczy usw.). 

Das operative Verfahren bestand, wie oben bereits angedeutet wurde, 
bei einigen Fällen in der Lösung von Verwachsungen, andererseits aus 
Gastroenteroanastomose, zweimal aus Duodenojejunostomie. Letztere 
halten wir für eine idealere Lösung als die Gastroenteroanastomose, sie 
ist aber keineswegs immer durchführbar. Dort, wo bei unseren Fällen 
Pylorus und Umgebung carcinomatös oder entzündlich infiltriert waren, 
konnten wir an Duodenojejunostomie gar nicht denken; im Falle Nr.6 
wollten wir sie zwar durchführen, dies mißlang jedoch infolge der oben 
geschilderten topographischen Verhältnisse. In dieser Hinsicht fanden 
wir die letzthin erschienene Haberersche Arbeit außerordentlich lehrreich, 
worin der Autor bei Fällen, in welchen die Flexura duodenojejunalis 
durch das zu einem harten Ligament umgewandelte Treitzsche Band 
emporgezogen wird, bei leichteren Fällen die Durchschneidung des letz- 
teren empfiehlt, wonach die Flexur tiefer verlegt wird. Durch dieses 
einfache Verfahren gelang es manchmal ganz gut, die Flexura duodeno- 
jejunalis mit dem unteren horizontalen Duodenalaste in ein Niveau zu 
bringen und dadurch ungehinderte Entleerung zu sichern. Ich wendete 
diese Methodik bereits seit dem Jahre 1915 in allen denjenigen Fällen an, 
wo ich in der Umgebung der Flexura duodenojejunalis Verwachsungen 
fand, auch dann, wenn zugleich eine sonstige Operation, wie z. B. Gastro- 
enteroanastomose zur Ausführung kam. Der Umstand, daß derselbe 
Gedankengang (ich demonstrierte öfters diese Methode, kam aber noch 
zu keiner Publikation in dieser Beziehung) unabhängig voneinander zu 
demselben Verfahren führte, war für mich ein wertvoller Beweis der 
Richtigkeit meiner Voraussetzungen, trafen doch dieselben mit den- 
jenigen eines der gewiegtesten Kenner dieser Fragen zusammen. 

In den ersten Zeilen dieser Arbeit tat ich eines Patienten Erwähnung, 
wo sich die (tuberkulöse) Striktur an einer hohen Jejunumschlinge be- 
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fand. Ein Duodenum von ähnlichem Volumen konnten wir später auch 
nicht annähernd auffinden. Der Fall zeigte, wie mächtig eine sich lang- 
sam, doch stetig entwickelnde Striktur die Erweiterung werden läßt, und 
wie weitreichend die durch Größe und Gewicht hervorgerufene Senkung 
in das Retroperitoneum werden kann. Diejenige Portion der Mesen- 
terialwurzel, welche das Duodenum überbrückt, verursachte an der 
mächtig erweiterten Darmpartie eine ausgesprochene, wohl zu ver- 
folgende Einschnürung, oberhalb und unterhalb derselben war der Darm 
magenähnlich dilatiert. Unsere Beobachtungen treffen sich mit den- 
jenigen von Melchior, indem bei den Passagestörungen des Duodenums 
kein einziges Mal fötides Erbrechen erfolgte, letzteres trat auch bei dem 
zuletzt erwähnten Falle von Jejunumverschluß nicht in Erscheinung, 
und zwar aus dem Grunde, da der Verschluß knapp hinter der Flexur 
entstand. Die Abweichung der klinischen Symptome zwischen Duo- 
denal- und Jejunalverschluß bestand darin, daß bei letzterem durch die 
Bauchwand hindurch lebhafte Magenperistaltik zu beobachten war, in 
den ersteren niemals. Dieser Umstand stimmt mit den Angaben von 
Melchior ebenfalls überein. 

In Verbindung mit der Passagestörung in der Gegend der Flexura 
duodenojejunalis muß noch eines lange Zeit hindurch beobachteten 
Kranken gedacht werden, bei welchem auf psychischem Wege ein Reiz- 
zustand hervorgerufen werden konnte, welcher aller Wahrscheinlichkeit 
nach die spastische Kontraktion der oberen Jejunalschlinge auszulösen 
imstande war. 

Frau G. R., 23 Jahre alt. Vor 5 Jahren Abortus, nachher 4 Wochen hindurch 
starke Blutung. Vor 2 Jahren Gebärmutter- und Eierstocksentzündung, seit 
dieser Zeit blieb sie ständig kränklich. Die Klagen beziehen sich auf Rücken, 
Brust, untere Extremität, Herz; seit 3 Monaten traten auch Magenkrämpfe auf. 
Im Munde salziger Geschmack. 

Status praesens: Mittelmäßig ernährt, von blasser Gesichtefarbe. Lungen, 
Herz normal. In Harn, Stuhl, Blut keine Veränderung. Bauch aufgetrieben, 
druckschmerzhaft unterhalb des Nabels. Gynäkologische Untersuchung zeigt die 
Gebärmutter etwas vergrößert, linker Eierstock größer, schmerzhaft. Magen- 
inhalt: HC1 15, Gesamtacidität 53. Röntgenuntersuchung: 2 Querfinger breite 
Ptose, Magentonus und -peristaltik befriedigend, kleine und große Kurvatur frei. 
Bulbus duodenalis füllt sich normal, glatte Ränder. Stagnation bei der Flexura 
duodenojejunalis mit kraftvoller Antiperistaltik, der Druckschmerz ist extra- 
ventrikulär unterhalb des Nabels am stärksten. Nach 4 Stunden ist der Magen 
leer, nach 6 Stunden füllt sich der Dickdarm. Nach Beruhigung der Patientin 
über ihren Zustand 2 Tage später neuerliche Untersuchung, von der früheren 
Stauung und Antiperistaltik ist keine Spur zu finden. Später konnte nach Tagen, 
Wochen, bei mehreren Gelegenheiten, und zwar immer nach gewissen Aufregungen, 
nebst Schmerzen unterhalb der Nabelgegend die Entleerungsbehinderung kon- 
statiert werden. Keine Operation. 

Dieselben Verhältnisse zeigte ein vor Jahren operierter Fall, wo die 
spastische Kontraktion’ der Flexura duodenojejunalis deutlich zu 
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demonstrieren war. Bei entsprechenden Fällen muß man also an diese 
spastische Kontraktion denken, bei psychischen Erregungszuständen, 
neuropathischen Individuen, weiterhin bei dem Vorhandensein entzünd- 
licher Verwachsungen, bei Geschwüren des Pylorus oder Duodenums, 
besonders wenn die Infiltration auch im retroperitonealen Bindegewebe 
weiterschreitet. Dieser Zustand kann in Fällen, wo bei Suspension der 
Flexur durch Adhäsionen die Entleerung sowieso behindert ist, noch 
erheblich zur Steigerung der Schwierigkeiten beitragen. 

Bei 4 Patienten konnte eine Passagestörung durch ein am herab- 
steigenden und horizontalen Aste entstandenes Hindernis beobachtet werden. 
An Stelle von Krankengeschichten möchte ich bloß die Daten kurz zu- 
sammenfassen, welche zur Klarlegung der Fälle von Wichtigkeit sind. 

Im ersten Falle meldete sich der Schmerz in der Form von Krampf- 
anfällen, war auf die Nabelgegend lokalisiert und begann 4 Stunden 
nach der Mahlzeit. Oft stellte sich Erbrechen einer dunkelgrünen Flüssig- 
keit ein. Laut Röntgen waren noch nach 6 Stunden Reste im Magen zu 
sehen, die Duodenalentleerung wurde nicht untersucht. Gelegentlich 
der Operation wurde der Magen sowie oberer horizontaler und abstei- 
gender Duodenalast, letzterer bis zur Mitte, mächtig vergrößert befunden. 
An dieser Stelle gab es zähe Verwachsungen zwischen Gallenblase, Colon 
transversum und der Wand des Zwölffingerdarmes. Nach der Frei- 
machung stellte es sich heraus, daß sich am Duodenum eine dasselbe fast 
vollständig absperrende entzündliche Striktur (nach Geschwür) befindet. 
Es wurde eine Gastroenteroanastomose retrocolica ausgeführt. 

Im zweiten Falle bestanden die Magenkrämpfe seit 3 Jahren. Wäh- 
rend der Krämpfe erbrach der Patient immer dünne, saure Flüssigkeit. 
Diese Flüssigkeit fanden wir manchmal in der Menge von 2 Litern 
vor, schleimig, gallig, dünn. Röntgen: Ptose von 6 Querfinger- 
breiten, gute Magenperistaltik. Bulbus breit, glattrandig, Duodenum 
sehr weit, kraftvolle Antiperistaltik. Stauung. Die Operation fand an 
der Grenze des absteigenden und horizontalen Astes ein Omentumband 
von Fingerdicke, kompakt, narbig, welches das Duodenum gänzlich ab- 
schnürte. Nach der Durchschneidung dieses Bandes wurde der Darm frei. 

Im dritten Falle verursachten zähe Adhäsionen in der Umgebung der 
Gallenblase die Abschnürung des Duodenums, ebenfalls an der Grenze 
des absteigenden und des horizontalen Astes. Zu erwähnen ist noch in 
diesem Falle, daß unter Symptomen, welche Ähnlichkeit mit dem frühe- 
ren Falle aufwiesen, der Patient während 3 Monaten 6 Kilogramm verlor 
und dermaßen abgeschwächt war, daß er das Bett hüten mußte. 

Im vierten Falle war der Kranke 61 Jahre alt; die hochgradige Ptose 
verursachte bereits seit Jahren Unannehmlichkeiten. Die Krämpfe 
meldeten sich in Zeiträumen von mehreren Wochen mit großer Schmerz- 
haftigkeit, welche ihn zwangen, sich zu Bette zu legen. Dabei wurde 
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reichlich Galle erbrochen. Diesen Vorgang konnten auch wir bei ihm 
beobachten. Auch das Röntgen stellte die hochgradige Ptose fest. Die 
untere Magengrenze befand sich bei der Symphise, der Bulbus war mäch- 
tig erweitert, ebenso der absteigende Ast, jedoch lag der Schatten von 
beiden erheblich oberhalb des gesunkenen Magens parallel der Wirbel- 
säule. Der untere horizontale Ast und die Flexura duodenojejunalis 
füllten sich bloß im Liegen, auch dann war aber der Schatten des ab- 
steigenden Duodenumastes oberhalb der kleinen Kurvatur des Magens 
zu sehen. Gelegentlich der Operation wurde ein tief herabhängender 
Magen — infolge der Magenspülung leer — gefunden, der Bulbus und 
über diesem der horizontale Ast wölbten sich in vertikaler Stellung eigen- 
artig aufgeblasen hervor, eine Partie des Omentum minus schnitt als 
fingerdickes, derbes Ligament tief in das Duodenum ein und schnürte 
dasselbe vollständig ab. Dieses Band wurde durchschnitten und der 
Magen in die Höhe genäht. 

Bezüglich Symptome zeigten diese Fälle dasselbe, was die früheren, 
daß sich nämlich der Schmerz auf die Nabelgegend lokalisiert, sich als 
krampfartig erweist. Gewöhnlich wurde eine gallige Flüssigkeit er- 
brochen, und die Kranken waren außerordentlich heruntergekommen. 
Daß beim Entstehen dieses Zustandes der Passagestörung im Duodenum 
die Hauptrolle zugeschrieben werden muß, wird dadurch zweifellos, daß 
durch die Aufhebung der Störung (in einem Falle durch Gastroentero- 
anastomose, in den sonstigen durch Lösung der Abschnürung) sich der 
Zustand sofort besserte. 

Eine gesonderte Erwähnung muß des 4. Falles deswegen getan 
werden, weil hier nachgewiesen werden konnte, daß die Entleerungs- 
störung des Duodenums durch Gastroptose verursacht wurde, und zwar 
auf die Art, daß der fixierte absteigende Ast dem hochgradig ptotischen 
Magen nicht folgte und sich das Omentum minus, zu einem straffen 
Bündel ausgezogen, über dem Duodenum spannte. Im Liegen kam der 
Patient langsam zu sich. Die Krämpfe stellten sich immer nach mehr- 
tägigem Aufenthalt außerhalb dem Bette ein, in diesem Zustand spannte 
, der gefüllte, schwere Magen durch sein Gewicht das Ligamentum hepa- 
togastricum. Der horizontale untere Ast des Duodenums folgte dem 
Magen ebensowenig, auch dieser lag noch oberhalb des Niveaus der kleinen 
Kurvatur. 

Auf unser Ersuchen hin sandte die Medizinische Universitäteklinik 
infolge der Liebenswürdigkeit des Prof. Dr. Ángyán den hochgradig 
ptotischen Kranken zwecks eingehender Röntgenuntersuchung zu uns. 
Über diese Untersuchungen und deren Ergebnisse soll an anderer Stelle 
berichtet werden, hier soll nur so viel bemerkt werden, daß sich auch be- 
züglich unseres gegenwärtigen Themas wertvolle Beobachtungen ge- 
winnen ließen. Wir können getrost behaupten, daß die Fixation sowohl 
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des oberen horizontalen Duodenalastes wie der entsprechenden Partie 
der Flexura duodenojejunalis großen Schwankungen unterworfen ist, 
und daß die Symptome von den Lageveränderungen des Magens ab- 
hängig sind. Wenn das Duodenum einer tiefen Magenptose folgt, ob für 
sich allein, ob in Verbindung mit den Organen der Umgebung (Flexura 
coli, Leber, Niere), wobei der untere horizontale Ast bis in das Becken 
herabhängen kann und dabei die Flexura duodenojejunalis unbeweglich 
bleibt, dann kann bei entsprechender Gelegenheit, wie langem Bestehen 
dieses Zustandes, sehr gefülltem Magen und Duodenum, die Knickung 
hier an der Flexur entstehen ; wenn der obere horizontale und absteigende 
Ast des Duodenums fixiert ist, kann die Abschnürung durch das ge- 
spannte Ligamentum hepatogastricum erfolgen. Wenn mit dem Magen 
auch die Flexura duojejunalis herabsinkt und die Bulbusgegend fixiert 
bleibt, wandelt sich der absteigende und der untere horizontale Ast in 
eine gerade, schräg verlaufende Darmpartie um, welcher unter dem 
Drucke des Magens oder des gespannten suspendierenden Bandes stehen 
kann. So kann die Lage entstehen, besonders, wenn infolge entzündlicher 
Vorgänge der untere horizontale Duodenalast etwa fixiert wird, daß in 
der hochgradigen Magenptose auch der obere horizontale und der ab- 
steigende Duodenalast teilnimmt und ebenso die Flexura duodenojeju- 
nalis; in diesem Falle wird die Lage des Duodenums sozusagen eine um- 
gekehrte. Ein Druck auf das Duodenum verursacht immer große Schmer- 
zen. Mittels Röntgen kann fast immer die Behinderung der Entleerung 
und die Antiperistaltik beobachtet werden. Der Röntgen zeigt auch, dab 
in den Fällen, wo der Schmerz bei Einnahme der liegenden Stellung oder 
bei Ergreifen des Magens durch die schlaffe Bauchwand hindurch mit 
der Hand sistiert, das Durchströmen im Duodenum neuerlich beginnt. 

Melchior schreibt bezüglich der Duodenalptose, daß wir bei der Be- 
urteilung der klinischen Bedeutung derselben sehr vorsichtig sein sollen, 
da wir es dabei zumeist mit einer Teilerscheinung der allgemeinen Ente- 
roptose zu tun haben. Ich kann diese Auffassung vollauf bestätigen, 
muß aber hinzufügen, daß es von großer Bedeutung ist, in welchem Aus- 
maße Magen und Duodenum, jeder für sich, an dem Vorgange teilnehmen, . 
beziehungsweise welche Duodenalpartie und in welcher Art sie dabei 
beteiligt ist. Auch interkurrente Krankheiten können da ihre Rolle mit- 
spielen. Zur Fixierung der oberen Duodenalpartie kann eine gleichzeitig 
bestehende Gallensteinerkrankung oder ein Magen-Duodenumgeschwür 
und die konsekutive Verwachsung sehr beitragen und hierdurch eine 
der Magensenkung folgende Kompression oder Knickung hervorrufen. 

In den bisherigen war immer bloß von der Duodenalptose die Rede, 
welche mit Gastroptose oder allgemeiner Enteroptose Hand in Hand 
ging, und die sich allein auf das Duodenum beziehende Senkung außer 
acht gelassen (dieser soll später gedacht werden). 
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Im obigen (4.) Falle wurde erwähnt, daß der Bulbus zugleich 
mit dem Pylorus gesunken war, jedoch auf die Art, daß der absteigende 
Duodenalast ebenfalls oberhalb des Magens lokalisiert blieb. Es war die 
Lage eingetreten, bei welcher, wie das auch Schlesinger feststellen konnte, 
die Regurgitation von Galle und Pankreassaft in den Magen erleichtert ist, 
weil der Pylorus tiefer liegt als die Papilla Vateri. Melchior zitiert die 
Arbeit von E. Weil, welcher bereits im Jahre 1890 an eine ähnliche Ver- 
änderung der Lage von Duodenum und Magen dachte. Der Kranke von 
Weil erbrach oft, und mittels Magensonde konnten 500 ccm Galle heraus- 
gehoben werden. Natürlicherweise gesellt sich zu diesem Reflex noch 
der Umstand, daß auch der abführende Duodenalast komprimiert ist, 
wie auch in unserem Falle, hinzu. 

Bei der Betrachtung der klinischen Symptome, welche der Intoxi- 
kation infolge von Duodenalretention zur Last gelegt werden müssen, 
kommen bei Zugrundelegung sämtlicher Fälle die schlechte Gesichts- 
farbe, hochgradige Verfallenheit, allgemeine Schwäche, rasche und er- 
hebliche Abmagerung in Betracht. Bei der Mehrzahl war eine Obsti- 
pation zu verzeichnen. Die ‚crises diarrheiques‘‘, welche Duval beob- 
achtete, sahen wir kein einziges Mal. Allerdings kommen dieselben auch 
in der Statistik von Taylor vor: unter 100 Fällen hatten 66 Obstipation 
und 20 Diarrhöe. 

Bei den Fällen, wo die Urinmenge pünktlich gemessen wurde, war 
niemals eine besonders hochgradige Oligurie nachweisbar. Die Abnahme 
der Harnmenge reihen amerikanische Autoren unter die bezeichnenden 
Symptome (Crouse, Mayo Robson). 

Duval- Roux unterscheidet drei Arten der ‚Migraine duodenale‘: 
die erste geht zusammen mit den Schmerzen im Bauche und nimmt mit 
dem Erbrechen von Galle und der Diarrhöe ein Ende. Die zweite dauert 
12—24 Stunden lang, und es gesellt sich ein kopiöses galliges Erbrechen 
ohne Diarrhöe hinzu. Die dritte gipfelt im Kopfschmerz, welcher meh- 
rere Wochen hindurch auch in Begleitung von Brechreiz anhalten kann, 
manchmal jedoch ohne Erbrechen. Solche Beobachtungen konnten wir 
keine anstellen, obzwar unsere Patienten vielfach sehr lange Zeit unter 
Beobachtung waren. Den Bemerkungen Duvals ähnliche finden sich 
auch bei Van der Hoof und Kellog, letzterer hält den Kopfschmerz, das 
Erbrechen, die Neuralgien, die körperliche und seelische Depression für 
das Wichtigste. 

Die Faktoren, welche bei der Duodenalretention die Intoxikations- 
erscheinungen hervorrufen, versuchten lange Reihen von Experimenten 
klarzulegen (Hartwig und Hoquet, Whippel, Rodenbough und Kligore, 
Roger, Garnier, Dragstedt, Davis und Stone, Gerard, Alsleben und Falloise). 
So viel ist sicher, daß der retendierte Darminhalt nach Duodenalverschluß 
hochgradig toxische Eigenschaften besitzt, laut manchen vielleicht bloß 
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deswegen, weil der normale Zersetzungsvorgang nicht durchlaufen wurde 
(Falloise, Braun). Laut Draper ist das Duodenalsekret immer toxisch 
und wird erst in den tieferen Darmpartien neutralisiert. Ich betraute 
an meiner Klinik den Assistenten Andreas Kubanyı mit diesbezüglichen 
Versuchen, über welche ausführlich berichtet werden soll. Die Experi- 
mente bestanden teilweise aus lockerer oder vollständiger Ligatur der 
unteren Duodenalpartie, zum anderen Teil aus der Übertragung venösen 
Blutes der abgeschnürten Partie in ein anderes Tier. Kubányi fand bei 
dem Ileus, welcher der Unterbindung von Duodenum oder einer tieferen 
Darmpartie folgte, daß der Blutzuckergehalt herabsank. Mit dem Blute 
der ligierten Darmpartie konnten beim anderen Tiere keine toxischen 
Erscheinungen erzielt werden (ein Ergebnis, welches mit demjenigen von 
Braun übereinstimmt). So kennen wir das Wesen der Toxizität des Duo- 
denalinhaltes noch immer nicht, obzwar die Unterbindungsversuche 
am Hunde mit denselben schweren Erscheinungen einhergingen und das 
Versuchstier binnen den ersten 24 oder 48 Stunden Zeichen der hoch- 
gradigsten Hinfälligkeit aufwies. 

Zunächst möchte ich diejenigen Fälle aufzählen, bei welchen der 
Operationsbefund ein ganz eigenartiger war, und welche am besten mit 
dem Namen eines Megaduodenums belegt werden (Dubose). Dies ist eine 
chronische Duodenaldilatation ohne ein offensichtliches Hindernis. 

Frau R. K., 60 Jahre alt. Aufnahme am 15. VII. 1917. Die sehr abgemagerte 
Pat. hat seit 10 Jahren Bauchschmerzen. Erbricht oft, die Flüssigkeit ist gallen- 
haltig. Status praesens: Blaß, verfallen, Bauch schlaff herabhängend, Magen- 
konturen deutlich wahrnehmbar. Magengegend druckschmerzhaft. Im Magen- 
inhalt: Freie Salzsäure 10, Gesamtacidität 30. Im Stuhle Weber positiv. Laut 
Röntgenuntersuchung: Untere Magengrenze 2—3 Querfinger breit unterhalb des 
Nabels. Entleerung verlangsamt. Duodenum füllt sich, gibt kompakten Schatten, 
keine Entleerung. Nach 5 Stunden im Magen eine Hälfte der Kontrastmahlzeit, 
Bulbus ad maximum gefüllt. Nach 12 Stunden Magen leer, jedoch im Duodenum 
viel Bismut, dessen Spuren auch noch nach 24 Stunden wahrnehmbar sind. Ge- 
legentlich der Operation fällt die eigentümliche Lagerung des Duodenums sofort 
auf. Die Flexura duodenojejunalis liegt bei der Teilungsstelle der Art. iliaca 
communis. Bulbus und retroperitoneale Duodenumpartie zu Magenweite dilatiert. 
Nirgends ein Hindernis, eine Knickung oder Kompression. Auffallend ist noch, 
daß diejenige Partie der Leber, welche die Gallenblase trägt, nach unten ver- 
längert war, so daß die Gallenblase tief herabhing. Es wurde eine Duodeno- 
jejunostomie ausgeführt. Nach der Operation stand die Kranke wochenlang 
unter Beobachtung, ohne daß die Symptome zurückgekehrt wären. 

Frau V. Zs., 39 Jahre alt. Aufnahme am 28. II. 1924. Seit 6 Jahren krank, 
Magenschmerzen. Niemals Krämpfe. Anfangs selten Erbrechen, bloß bei nüch- 
ternem Magen, in den letzten Tagen 1—2 Stunden nach einer jeden Mahlzeit. 
Status praesens: Schwächlich entwickelt und ernährt, Gesichtsfarbe wachsgelb. 
Am Bauch pigmentierte Furche (trägt angeblich ständig 5—6 Röcke, welche 
diese Spuren einer ständigen Umschnürung hinterlassen haben). Bauchwand 
schlaff, hängend, Regio epigastrica druckschmerzhaft. Rechte Niere gesunken. 
Im Mageninbhalt: Keine Salzsäure, Gesamtacidität 6. Röntgen: Magen 2—3 Quer- 
finger breit unterhalb des Nabels, wenig atonisch, cktatisch. An der präpylorischen 
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Partie der kleinen Kurvatur Schattenausfall von Bohnengröße, keine Druck- 
schmerzhaftigkeit. Entleerung stark verzögert. Operationsbefund: Magen stark 
gesunken, Hufeisen des Duodenums erweitert, Flexura duodenojejunalis in die 
Gegend des Promontoriums gesunken. Duodenum männerarmdick. Sonst ist 
kein Hindernis nachzuweisen. Nach starkem Herabziehen des Magens ist kein 
sich spannendes Ligament, keine Knickung am Duodenum sichtbar. Der Magen 
wird durch Zusammenfaltung des Omentum minus gehoben und die Bauchhöhle 
geschlossen. Nach der Operation erhebliche Besserung der Klagen. 

Sch. N., 34 Jahre alt. Aufnahme am 29. X. 1924. Seit 12 Jahren Schmerzen 
in der Magengegend. Mehrfache innere Kuren. Seit 6 Wochen verschlimmert 
sich der Zustand, erbricht seit 4 Wochen täglich sauren Mageninhalt. Status 
praesens: Abgemagert, blasse Gesichtsfarbe. Bauch eingezogen, weich, gut durch- 
tastbar. Unterhalb des Processus xyphoideus Druckschmerzhaftigkeit. Im Magen- 
inhalt Salzsäure 31, Gesamtacidität 5l. Im Stuhle Weber negativ. Röntgen: 
Magen von normaler Gestalt, gute Peristaltik, Tonus etwas verringert. In der 
unteren Hälfte der kleinen Kurvatur Verdacht auf Geschwür: Ausfall von Hasel- 
nußgröße. Bulbus füllt sich gut, ist glattrandig. Nach 4!/, Stunden wenig Rest. 
Operationsbefund: Der Magen ist allzu mobil, kann bis zur Symphyse herab- 
gezogen werden. Es fällt auf, daß auch der absteigende Duodenalast mit einer 
Peritonealverdoppelung versorgt ist, von der Bauchspeicheldrüse vollkommen ab- 
gezogen werden kann, so daß Pankreaskopf und -körper vollständig vom Duo- 
denum separiert ist. Die Flexura duodenojejunalis findet sich ganz tief beim 
Promontorium. Die untere horizontale Duodenumpartie ist erheblich verdickt, 
auf das 3—4fache Volum. Hiernach wird die Bauchhöhle geschlossen. 


T. N., 28 Jahre alt. Aufnahme am 12. VII. 1924. Seit 2 Jahren krank. Das 
Leiden begann mit Magenschmerzen. Oft grünlichen Mageninhalt erbrochen. 
Nach 5wöchentlicher Diätbehandlung im Spital besserte sich das Leiden. Vor 
3 Monaten stellte sich das Erbrechen von neuem ein, auch unabhängig von den 
Mahlzeiten. Status praesens: Abgemagert, von gelblicher Gesichtsfarbe. An der 
abgemagerten Bauchdecke sind die Magenkonturen deutlich zu verfolgen. In der 
Magengegend Druckschmerzhaftigkeit. Röntgen: Atonischer, ektatischer Magen 
3 Querfinger breit unterhalb des Nabels, mit handtellerbreiter Sekretionsschicht. 
Zeitweise heftige Peristaltik. Große und kleine Kurvatur glatt. Präpylorische 
Partie hervorgelagert. Operationsbefund: Nach Eröffnung des Bauchfelles zeigt 
sich ein sanduhrmagenähnliches Bild, die Stelle der Einziehung entspricht jedoch 
dem Pylorus, welcher für 2 Finger gut durchgängig ist. Oberer horizontaler und 
absteigender Duodenalast ad maximum erweitert und auffallend beweglich. Ein 
Grund für diese Dilatation konnte weder im Duodenum selber, noch in der Flexura 
duodenojejunalis gefunden werden. Wir untersuchten das Verhältnis der Art. 
mesent. superior zum horizontalen Duodenalast, aber auch dies führte zu keinem 
Ergebnis. Wir schlossen die Bauchhöhle. (Nach 3 Wochen klagte der Patient 
neuerlich über qualvolle Schmerzen und Erbrechen. Nach 1!/, Jahren bat er um 
neuerliche Spitalsaufnahme.) 


Wir hatten es demgemäß mit solchen Fällen zu tun, wo unsere 
Aufmerksamkeit durch die Anamnese auf den Magen gelenkt wurde. 
Die Schmerzen waren in allen Fällen auf diese Gegend lokalisiert. Wir 
können auch sagen, daß die Symptome im allgemeinen denjenigen ent- 
sprachen, welche bei Passagestörungen des Duodenums aufzutreten 
pflegen, wie starke Abmagerung, schlechte Gesichtsfarbe, allgemeiner 
Schwächezustand, galliges Erbrechen, jedoch bot der Operationsbefund 
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eigentlich gar keine Orientierungsmöglichkeit über den Ursprung der 
Klagen, zeigte bloß in bezug auf Lokalisation und Volumen des Duo- 
denums gewisse Abweichungen. 

In 2 Fällen lieferte die Röntgenuntersuchung auf Ulcus verdäch- 
tige Daten. Hierbei waren einmal Salzsäure und Gesamtacidität erheb- 
lich vermehrt, jedoch in dieser Hinsicht nichts Positives bei der Operation 
zu finden. Auch nach einem von früher her bestehenden und somit in die 
Berechnung nicht einbezogenen Geschwür, welches mit einer Narbe an 
der hinteren Magenfläche heilte, können solche Verwachsungen hinter- 
bleiben, welche im Verlaufe des Duodenums Störungen verursachen 
können. Auch solche Verwachsungen konnten nicht gefunden werden. 

Bei 2 Fällen war hochgradigere Magenptose zugegen, in einem 
Falle allgemeine Enteroptose. Wir versuchten hier die Symptome auf 
die Weise zu erklären, daß der stark gefüllte, schwere Magen auf die dar- 
unter liegende Duodenalpartie einen Druck ausübt, wodurch dieser bei 
Entleerung gehindert wird, welchem Umstande durch Meyer sowie Bor 
und Wallace eine Bedeutung beigemessen wurde. Einen endgültigen 
Beweisin dieser Richtung zu erbringen, ist freilich außerordentlich schwer, 
weil ja der Magen in einem sorgfältig entleerten Zustand zur Operation 
gelangt, jedoch wäre ein Beweis auch im entgegengesetzten Sinne schwer 
zu finden. Es sprechen viel mehr Gründe dafür (s. oben), daß die Magen- 
ptose neben Fixation der Flexura duodenojejunalis und des oberen hori- 
zontalen Astes zu Knickungen Veranlassung gibt oder aber durch das 
gespannte Lig. hepatogastricum oder bloß durch ein Bündel desselben 
der Druck ausgeübt wird. Diese Abschnürung war in den obigen 
2 Fällen auf keinerlei Weise aufzufinden. Nachdem jedoch die Lagever- 
änderung durch das Gewicht des herabhängenden Magens und die hier- 
durch verursachte eventuelle Duodenumknickung nicht auszuschließen 
war, wurde in beiden Fällen eine Höherlagerung des Magens durch 
Gastropexie ausgeführt. 

Diese Störungen durch Magenptose anzunehmen, heißt noch keines- 
wegs so viel, daß wir in allen 4 Fällen unsere Aufmerksamkeit von den 
anatomischen Eigentümlichkeiten des Duodenums ablenken ließen. 
Im ersten Falle war das Duodenum sehr erweitert, und die Flexura duo- 
denojejunalis sank bis zur Höhe der Art. iliaca externa herab. Der Magen 
war verhältnismäßig klein, und in der Bauchhöhle war sonst nichts Außer- 
gewöhnliches zu finden, höchstens die Verlängerung des Leberlappens 
mit der Gallenblase. Das Röntgen zeigte eine 24stündige Verzögerung 
im Duodenum. Gelegentlich der Operation konnte keine solche Lage 
hervorgerufen werden, welche für die Duodenalpassage als Hindernis 
gelten konnte. Es war auffallend, daß auch in 2 sonstigen Fällen die 
Flexur so tief gebunden wurde. Im 3. Falle war die hochgradige 
Beweglichkeit des gesunkenen Duodenums auffallend, dann die Peri- 
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tonealverdoppelung, die Isolierung von der Bauchspeicheldrüse, deren 
Ausführungsgang wahrscheinlich stark verlängert sein mußte. Im 4. Falle 
ging der Magen ohne Abschnürung in das Duodenum über, welches 
einen sehr weiten Bulbus und ebenfalls weiten und beweglichen abstei- 
genden Ast aufwies, obzwar kein Hindernis zugegen war. In der Lite- 
ratur finden sich mehrfach Daten, wobei die obigen anatomischen Ver- 
hältnisse für Entwicklungsanomalien gehalten werden. 

Chilaiditis Untersuchungen zeigen, daß das Duodenum auch unter 
normalen Verhältnissen zu Lageveränderungen fähig ist. Am beweg-.. 
lichsten ist die Pars horizontalis superior, am stärksten fixiert die Flexura 
duodenojejunalis.. Mumford fand die Flexura duodenojejunalis an der 
rechten Seite (zit. nach Melchior). Chilasditi unterscheidet zweierlei 
Typen bei der Duodenalptose: Bei dem einen ist die obere horizontale 
Partie verlängert und in spitzem Winkel geknickt: partielle Ptose; dann 
der andere, wo sämtliche Duodenalpartien an der Senkung teilnehmen: 
totale Ptose. Saul& hält die totale Duodenalptose ohne Magensenkung 
für kongenital entstanden. In den Fällen, welche durch Saule und Leriche 
operiert wurden, war die Flexura duodenojejunalis hochgradig mobil und 
lag tief, im Niveau des 4. Lendenwirbels, wodurch die Passagestörung 
hervorgerufen werden konnte. Nach unseren Erfahrungen kann nicht 
so bestimmt behauptet werden, daß durch die bloße tiefe Lage des Duo- 
denums Passagestörungen hervorgerufen werden können, wir sahen oft 
gelegentlich Enteroptosen sehr tief liegende Flexura duodenojejunalis 
ohne Enntleerungsstörungen. 

Bei unseren 3 Fällen wurde in der Umgebung der auffallend tief 
liegenden Flexura duodenojejunalis alles aufmerksam beobachtet, was 
bezüglich Behinderung der Entleerung verdächtig sein konnte, es konnte 
jedoch nichts Positives gefunden werden. In einem Falle, wo das Becken 
ziemlich mit Dünndarmschlingen gefüllt war, dachten wir daran, daß 
diese einen Druck ausüben konnten, und zwar auf das Promontorium und 
die daran haftende Flexura duodenojejunalis, wodurch Kompression 
oder Knickung hervorgerufen werden konnte. Diese Voraussetzung ist 
nicht ganz unwahrscheinlich, war jedoch nicht zu beweisen. Der 4. 
Fall aber wies keinen Tiefstand der Flexura duodenojejunalis auf. 

Bei den 2 Fällen von Melchior, weiterhin bei den von ihm zitierten 
Judd, Gregoire und Gamberini war in der Fortsetzung des Duodenums 
auch noch die oberste Schlinge des Dünndarmes erweitert. Laut Melchior 
muß deswegen hier eher eine kongenitale Abnormität (eine der Hirsch- 
sprungschen Erkrankung analoge, Gamberini) eine Rolle spielen als eine 
reflektorische Innervationsstörung (Barber). 

So viel kann aus den obigen allenfalls gefolgert werden, daß bei dem 
Zustandekommen von Entleerungsstörungen des Duodenums Entwick- 
lungsanomalien eine Rolle spielen. 
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Im 3. Falle war die Versorgung des Duodenums mit Mesenterium 
sehr reichlich und erlaubte eine große Mobilität. Noch freier war (laut 
seiner Figur) das Duodenum im Falle von Melchior, der diesen Umstand 
für eine entschiedene Entwicklungsstörung hält, insofern hier das Duo- 
denum das vollständige, fetale, freie Mesenterium trug und innerhalb 
der Bauchhöhle auch sonstige Abnormitäten zu finden waren; es fehlte 
nämlich das ganze Ligamentum gastrocolicum. 

Der 4. Fall deckt dem Wesen nach das Bild des Duodenum mobile 
‚nach Miyake. Dieser Autor schreibt die gallensteinkolikartigen Schmer- 
zen dem Umstand zu, daß infolge Knickung des mobilen absteigenden 
Astes auch der Choledochus leidet. 
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(Aus der Chirurgischen Universitätsklinik zu Rostock. — Direktor: Geheimrat 
Prof. Dr. W. Müller.) 


Die Bestimmung der Wasserstoffionenkonzentration in 
Gelenkergüssen'). 


Von 
Dr. C. H. Lasch, 


Assistenzarzt. 


(Eingegangen am 22. Januar 1926.) 


Unter den Gelenkergüssen begegnet man relativ häufig Fällen, in 
denen trotz aller klinischer Untersuchungsmethoden kein sicherer Auf- 
schluß über die Ätiologie des Ergusses zu erhalten ist. Besonders häufig 
sind derartige Fälle unter den Kniegelenksergüssen anzutreffen. Ich 
denke hier in erster Linie an jene Kniegelenksergüsse, die wir vorzugs- 
weise bei jugendlichen Individuen sehen, in denen ohne ein vorauf- 
gegangenes Trauma ein Erguß entsteht, der lange Zeit bestehen kann, 
schmerzlos ist und zunächst den Verdacht einer beginnenden Tuberkulose 
hervorruft. Röntgenologisch finden sich aber keinerlei Veränderungen, 
der Tierversuch ist negativ, und der weitere Verlauf — spontane Rück- 
bildung des Ergusses oder Verschwinden nach 1—2 Punktionen — 
beweisen den gutartigen Charakter der Erkrankung. Gewisse Schwierig- 
keiten in der Diagnosenstellung entstehen häufig auch durch die lücken- 
haften anamnestischen Angaben der Patienten, die infolge mangelnder 
Selbstbeobachtung einen Erguß erst einige Zeit nach seiner Entstehung 
bemerken. 

Die eben angedeuteten Schwierigkeiten scheinen nun, zum Teil 
wenigstens, durch eine Untersuchungsmethode einige Klärung zu er- 
fahren, die den meisten inneren Klinikern bereits vertraut, dem Chi- 
rurgen im allgemeinen aber noch wenig bekannt ist. Es ist dies die 
Bestimmung der Wasserstoffionenkonzentration. 

Schade, Neukirch und Halpert wiesen vor einiger Zeit nach, daß 
zwischen dem Eiter akuter und chronischer Abscesse deutliche Unter- 
schiede in der aktuellen Reaktion der H-Ionen bestehen, und zwar 


1) Auszugsweise vorgetragen auf der 31. Versammlung der Vereinigung 
nordwestdeutscher Chirurgen, am 8—9. I. 1926 zu Hamburg. 
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fanden sie, daß akuter Absceßeiter eine ausgesprochen saure Reaktion 
aufweist, während der Eiter chronischer Entzündungen in seiner aktuellen 
Reaktion deutlich zur alkalischen Seite hinneigt bzw. ganz in alka- 
lischer Breite liegt. Die gleichen Unterschiede bestanden nach ihren 
Untersuchungen zwischen akut entstandenen und chronischen serösen 
Pleuraexsudaten. Auch hier lag die aktuelle Reaktion desto weiter zur 
alkalischen Seite, je chronischer der Erguß war. Auf die besonderen 
Verhältnisse des Kohlensäurebindungsvermögens, das ebenfalls in be- 
stimmten Beziehungen zur Natur des untersuchten Eiters stand, kann 
an dieser Stelle nicht näher eingegangen werden. 

Nach diesen eben erwähnten Untersuchungen war nun der Gedanke 
naheliegend, daß sich ähnliche Unterschiede in der H-Ionenkonzentration 
der Gelenkergüsse finden lassen könnten. Es durfte vermutet werden, 
daß der akute oder chronische Charakter der Ergüsse auch in der ak- 
tuellen Reaktion zum Ausdruck kommen könnte. 

Während die Untersuchungen von Schade mit Hilfe der Intracutan- 
elektrode und der Gaskette angestellt wurden, benutzte ich für meine 
Untersuchungen die Nitrophenolindicatorenmethode nach Michaelis, da 
mir ein Gaskettenapparat noch nicht zur Verfügung stand. Es ist mit 
dieser Methode eine recht genaue Differenzierung der aktuellen Re- 
aktion möglich, da die Eigenfarbe der untersuchten Flüssigkeit durch 
Verdünnung ziemlich ausgeschaltet werden kann, und da der Eiweiß- 
fehler dieser Indicatoren relativ gering ist — beides Faktoren, die für 
die Untersuchung von Gelenkpunktaten wesentlich sind. Trotzdem hat 
die Gaskettenmessung den Vorteil noch größerer Genauigkeit. 

Auf diese Weise wurden 27 Gelenkpunktate, hauptsächlich des 
Kniegelenkes, untersucht. Die Resultate sind in der folgenden Tabelle 
zusammengestellt. 

Auf den technischen Teil der Untersuchungen kann, soweit sie die Hand- 
habung der Indicatorenmethode betrifft, an dieser Stelle nicht näher eingegangen 
werden. Sie findet sich genau angegeben bei Schade, „Physikalische Chemie“. 
In einigen Fällen, in denen nur wenig Material zur Verfügung stand, modifizierte 
ich die Methode lediglich dahin, daß an Stelle der üblichen Reagensgläser Gläschen 
kleineren Formates und dementsprechend ein Walpolescher Komparator kleinerer 
Konstruktion benutzt wurden. Auf diese Weise war es möglich, auch mit sehr 
geringen Flüssigkeitsmengen, etwa 1—2 ccm, auszukommen. Die Verdünnung der 
Untersuchungsflüssigkeit und die Menge des zugesetzten Indicators wurde natür- 
lich entsprechend geringer gehalten. Eine wesentliche Schwierigkeit bei den 
Untersuchungen bildete der Gehalt der Punktate an Kohlensäure, deren Ausgleich 
gegen die atmosphärische Luft natürlich nach Möglichkeit vermieden werden 
mußte. Die Punktionsflüssigkeiten wurden daher entweder mit Paraffinum liqu. 
überschichtet oder aus der Punktionsspritze unmittelbar in die Untersuchungs- 
röhrchen gespritzt. Die Untersuchung selbst, die ja in wenigen Sekunden aus- 
zuführen ist, wurde möglichst schnell an die Punktion angeschlossen. Bei sehr 


eiweißreichen Punktaten war diese Eile auch schon deswegen geboten, um die 
Untersuchung abzuschließen, bevor die Flüssigkeit geronnen war. Wenn ich mit 
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auch darüber klar bin, daß der Fehler, der durch Abdunsten der Kohlensäure 
entsteht, durch diese Versuchsanordnung nicht völlig ausgeschaltet ist, so glaube 
ich doch, ihn soweit wie möglich reduziert zu haben. 


Nr. Diagnose pH Bemerkungen 


l akuter posttraumatischer Knie- 
gelenkserguß 

2 Hydrops gen. bei Osteomyelitis 
tibiae 

3 Metastatische Gonitis nach meta- 
pneumonischem Empyem 


ging nach 2 Tagen in ein Empyem 


13 über 


seit 2 Tagen 


seit 4 Tagen 


4 akuter posttraumatischer Knie- 
gelenkserguB . ....... 7,0 —- 
5 Hydrops gen. bei Arthritis def.. . 7,7 Ses 
6 Hydrops gen. bei Arthritis def.. . 7,7 -- 
7 Hydrops gen. bei Arthritis def.. . 7,7 — 
8 Gelenkmaus im Ellenbogengelenk 7,7 Erguß seit etwa 8 Tagen 


9 Gelenkmaus im Kniegelenk . . . 


seit 1—2 Wochen 


10 Hydrops gen... ....... 7,7 Ätiologie unklar. Röntg.-Bild negativ 

11 a Me Be ee en 7,7 Tierversuch: Tbc. negativ 

12 is ne te er Fe 7,7 Röntg.-Bild: Tbc. fraglich 

13 2 Ae ae a sa ade S 7,7 Lues I. WaR. +++ 

14 3 ee re a 7,7 Lues congenita 

15 Re Be ande an dar a ae le A TI: y m 

16 = ee ar 0 A 7,8 Tierversuch: Tbe, positiv 

17 m a e nee 7,8 Lues III 

18 x a ee 78 „ IH 

19 p aae ee 7,9 Röntgenbild. Tbe. sehr wahrscheinlich, 
Tierversuch nicht gemacht 

20 = ae Ele FEN 8,0 Röntgenbild: Sichere Tbe. 

21 Arthritis def. des Ellenbogen- kein Erguß, sondern etwas vermehrte, 

gelenks . . . . 2.2... 8,1 unverändert aussehende Synovia 

22 Hydrops gen. . ........ 8,1 Tierversuch: Tbc. positiv 

23 PR I ae ar tr 8,2 Röntgenbild: Tbc. sehr wahrscheinlich, 
Tierversuch nicht gemacht 

24 m e EEE 8,2 Lues III 

25 2 Be ie ea ee 8,4 Tierversuch: Tbe. positiv 

26 € Er a te 8,4 klin. u. röntg. sichere Tbc. 


klin. u. röntg. sichere Tbc. 


Aus der Tabelle geht hervor, daß die Werte für pẹ kontinuierlich 
zwischen den Fällen 1 und 27 ansteigen, und wir sehen, daß der niedrigste 
Pp-Wert bei einem sehr akut entstandenen, posttraumatischen Knie- 
gelenkserguß, der größte Wert bei einer bis dahin schon sehr chronisch 
verlaufenen Kniegelenkstuberkulose gefunden wurde. Die 4 ersten 
Fälle waren sämtlich solche, bei denen der Erguß sich akut in wenigen 
Tagen entwickelt hatte. Die pg-Werte schwankten zwischen 7,3 und 
1,5. Es schließen sich hieran einige Fälle von Arthritis deformans und 


gx 
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freiem Gelenkkörper, bei denen das Auftreten der Ergüsse ein mehr 
subakutes gewesen war, und bei denen die Ausbildung des Ergusses 
auch anamnestisch längere Zeit beansprucht hatte, als dies bei den 
Fällen 1—4 der Fall gewesen war. Es ist dies Nr. 5—9. Der Wert für 
Pg wurde hier immer zu 7,7 gefunden. In einigen daran anschließenden 
Fällen (Nr. 10—15) ergab sich ebenfalls ein p -Wert von 7,7. Die 
Ätiologie dieser Ergüsse war in einigen Fällen unklar, in einigen Fällen 
war der Erguß auf sicherer luetischer Basis entstanden. In den Fällen, 
in denen die Ätiologie unklar blieb, konnte 2 mal (Nr. 10 und 11) eine 
Tuberkulose mit größter Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden, 
während in einem 3. Fall (Nr. 12) das Röntgenbild keine sichere Ent- 
scheidung zuließ: Von einer sicheren Tuberkulose konnte aber hier 
keine Rede sein. 

Von Nr. 16 der Tabelle an steigt die p,„-Zahl wieder an, und wir 
finden in sämtlichen Fällen bis zum Schluß der Tabelle, d.h. bis zu 
einem ?,„-Wert von 8,4, ausschließlich Ergüsse, bei denen entweder 
eine sichere Tuberkulose oder eine Lues vorlag. Die Diagnose der 
Tuberkulose war in allen diesen Fällen durch den klinischen Befund, 
das Röntgenbild oder den Tierversuch sichergestellt. Eine Ausnahme 
von dieser sicheren Fixierung der Diagnose bildet lediglich Nr. 19, in 
dem das Röntgenbild eine Tuberkulose zwar sehr wahrscheinlich machte, 
bei dem ein Tierversuch aber leider nicht gemacht war. 

Zusammenfassend ist also über die angeführten Fälle zu sagen, 
daß wir die niedrigsten p „-Werte bei den sehr akut einsetzenden Gelenk- 
ergüssen fanden, daß sich bei den Ergüssen infolge von Arthritis de- 
formans, Corpus mobile und einigen Ergüssen unklarer Ätiologie (bei 
denen aber eine Tuberkulose mit größter Wahrscheinlichkeit ausge- 
schlossen werden konnte) sowie bei einigen luetischen Ergüssen Py 
Werte von 7,7 fanden, und daß bei sämtlichen sicheren Tuberkulosen 
sowie bei einigen Fällen von Lues III der p„-Wert bei 7,8 und höher 
lag. Eine besondere Erläuterung verlangt der Fall Nr. 21, bei dem es 
sich um eine Arthritis deformans handelte, und bei der die p„-Zahl 
ausnahmsweise 8,1 beträgt. Es ist aber zu bemerken, daß es sich hier 
nicht um einen Erguß handelte, sondern lediglich um zwar etwas ver- 
mehrte, aber völlig unverändert aussehende Synovia, die bei der Opera- 
tion gewonnen wurde. Bei der normalen Synovia liegt der p„-Wert 
offenbar weit im Alkalischen. 

Ich glaube, daß man bei Betrachtung der Tabelle zu der Annahme 
berechtigt ist, daß die Yy-Werte um so niedriger gefunden werden, je 
akuter ein Gelenkerguß entstanden ist, und daß sie um so höher an- 
steigen, je chronischer der Prozeß wird. Mit anderen Worten bedeutet 
das also, daß die akuten Ergüsse mehr zur Seite der sauren Reaktion, 
die chronischen dagegen durchaus zur alkalischen Seite hinneigen. Da 
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die neutrale Reaktion etwa bei Py ıg- = 7,1 liegt, ist die aktuelle Reaktion 
auch bei den akut entstandenen Ergüssen eine alkalische. Aber ihre 
Dpn-Werte liegen ganz am Anfang der alkalischen Reihe, also auf der 
Grenze zur sauren Reaktion, während die chronischen Ergüsse mit 
ihrer ?y-Zahl weit auf die alkalische Seite hinüberreichen. Es bestehen 
also zweifellos gewisse Analogien zu den von Schade, Neukirch und 
Halpert am akuten und chronischen Absceßeiter erhobenen Befunden. 
Ein Unterschied besteht aber darin, daß die Reaktion des akuten Absceß- 
eiters völlig unterhalb des Neutralpunktes auf der sauren Seite gefunden 
wurde. Eine Erklärung für dieses unterschiedliche Verhalten kann wahr- 
scheinlich in der Verschiedenheit der angewandten Methodik gefunden 
werden und darin, daß bei meiner Versuchsanordnung das Abdunsten 
der Kohlensäure wohl nach Möglichkeit eingeschränkt, aber doch nicht 
völlig vermieden werden konnte. Möglicherweise weisen deswegen die 
von mir gefundenen Zahlen durchweg höhere Werte auf, als es tat- 
sächlich der Fall ist. Dieser Kohlensäurefehler betrifft aber alle Unter- 
suchungen gleichmäßig, und man darf annehmen, daß die gefundenen 
Werte deswegen auch gleichmäßig alle zur Seite der alkalischen Re- 
aktion verschoben sind. 

Ein wenig befriedigendes Resultat bieten die Fälle Nr. 5—15 in- 
sofern, als die aktuelle Reaktion in allen Punktaten den gleichen pg-Wert 
ergab. Wenn auch in dieser Gruppe kein Erguß von ausgesprochen 
chronischem Charakter zu finden ist — die Ergüsse bei Lues I und Lues 
congenita bestanden auch erst seit etwa 2 Wochen —, so variiert doch 
bei allen die Zeit seit der Entstehung des Ergusses. Es ist natürlich 
denkbar, daß genauere Unterschiede in der aktuellen Reaktion sich 
nicht werden herausfinden lassen, und daß die py-Zahl sich für einige 
Wochen auf einen konstanten Wert einstellt, nachdem das erste akute 
Stadium überwunden ist, und daß sie erst nach mehrwöchigem 
Bestehen eines Ergusses zu höheren Werten ansteigt. Immerhin ist 
es möglich, daß sich mit der Gaskettenmessung — auf deren größere 
Genauigkeit gegenüber der Indicatorenmethode ich schon oben hin- 
wies — auch bei diesen Fällen noch feinere Unterschiede werden heraus- 
finden lassen. Derartige Gaskettenmessungen sind begonnen und werden 
nach Abschluß mitgeteilt werden. 


Zusammenfassung. 


1. Die aktuelle Reaktion akut entstandener Gelenkergüsse wurde 
in der Nähe des Neutralpunktes, zur Seite saurer Reaktion hinneigend, 
gefunden, während die aktuelle Reaktion chronischer Gelenkergüsse 
weit im Alkalischen lag. 

2. Die Art der dem Erguß zugrunde liegenden Erkrankung scheint 
auf die aktuelle Reaktion nur insofern von Einfluß zu sein, als sie die 
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Dauer des Ergusses beeinflußt. Die py-Zahl scheint also nur davon 
abhängig zu sein, ob ein Erguß akut oder chronisch ist. 

3. Die niedrigsten ?p-Werte fanden sich bei posttraumatischen, 
osteomyelitischen und metastatischen Gelenkergüssen, die höchsten bei 
Tuberkulose und Lues. Dazwischenliegende Werte wurden gefunden bei 
Ergüssen im Gefolge von Arthritis deformans, Corpus mobile und Lues. 
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Experimentelle Untersuchungen und klinische Beobachtungen 
über die Wirkung schwefelsaurer Magnesia. 


Von 
Privatdozent Dr. J. B. Woitaschewski, Charkow. 


Mit 2 Kurven. 


(Eingegangen am 26. Januar 1926.) 


In den letzten Jahren sind viele Arbeiten erschienen (Kochmann, 
Abderhalden, Loeb u.a.), welche dem Gehalt in der Nahrung außer den 
Eiweißstoffen, den Fetten und Kohlenhydraten, die einen Calorienwert 
vorstellen, auch dem Gehalt an Mineralstoffen eine große Bedeutung 
zuschreiben, die im allgemeinen als Aufbaustoffe zu betrachten sind. 
Bei der näheren Betrachtung der Rolle der Mineralsalze im Organismus 
erweist sich, daß sie als Regulatoren der physikalisch-chemischen Eigen- 
schaften der Zellengemeinschaft auftreten. Sie spielen die Rolle der 
Katalysatoren bei fermentativen Vorgängen, und überhaupt dürfen wir 
sagen, daß die Bedeutung der Salze nicht weniger wichtig und mannig- 
faltig als die der organischen Bestandteile der Nahrung sei. Alle Lebens- 
äußerungen hängen von dem bestimmten wechselseitigen Verhältnis 
der ein- und zweiwertigen Kationen in der Nährflüssigkeit ab; im Meer- 
wasser und im Blutserum des Menschen beträgt es 100 NaCl; 2 KCl, 
2 CaCl, und etwas MgCl, (J. Loeb). 

Magnesium- und Calciumsalze, welche leicht in die Zellen des Orga- 
nismus eindringende Elektrolyten vorstellen, spielen eine wesentliche 
Rolle in der Regelung der Lebenserscheinungen, hauptsächlich in Hin- 
sicht auf Hemmung und Erregung in verschiedenen Geweben und Or- 
ganen — Nerven, Muskeln und Drüsen. Daß die Magnesiumsalze die 
niederen Tiere ohne vorhergehende Erregung narkotisieren und lähmen, 
ist den Zoologen gut bekannt; daher wendet man diese Salze für die 
Fixierung der a EERTE in ihrem natürlichen, nicht krampfhaften 
Zustande an. 

Die vollkommensten und überzeugendsten Angaben über die Rolle 
des Magnesiums und Calciums sind bei den pharmakologischen Unter- 
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suchungen erhalten, und einer von den ersten, der die hervorragende 
Rolle des Mg festgestellt hatte, war S. Meltzer. Auf Grund ihrer Versuche 
schlagen Meltzer und Auer vor, schwefelsaures Magnesia für die Lum- 
balanästhesie in der chirurgischen Praxis anzuwenden, und führen 
12 Fälle der Anwendung dieses Präparates bei operativen Eingriffen 
an den unteren Extremitäten an. Mittels der üblichen Lumbalpunktion 
führte man 1 ccm 25 proz. MgSO, auf jede 12 Kilogramm des Körper- 
gewichts ein, und fast in allen Fällen trat nach 3—4 Stunden in den unteren 
Extremitäten ein Zustand der Anästhesie und Lähmung auf, so daß 
die Operation ausgeführt werden konnte. Meltzer kommt zum Schluß, 
daß die Magnesiumsalze einen normalen Bestandteil des Organismus 
bilden, der vielleicht dieses Element anwendet, um sich die normalerweise 
notwendige Ruhe und Rast zu verschaffen. 

Als in allgemeinen Zügen die pharmakologischen Eigenschaften der 
Magnesia sulfurica und ihre vorzugsweise narkotische Wirkung klar- 
gestellt worden waren, fand dies Präparat eine breitere praktische An- 
wendung bei verschiedenen Erkrankungen. Gute Resultate erhielt man bei 
der intraspinalen Einführung von MgSO, bei der Behandlung des Tetanus: 
man beobachtet das Verschwinden der tonisch-klonischen Krämpfe und 
Herabsetzung der allgemeinen Erregbarkeit. Die Behandlung mit 
diesem Präparat hat sich in Amerika, England und Deutschland ein 
Bürgerrecht erworben. Die Erkrankungen des Zentralnervensystems, 
welche sich hauptsächlich in erhöhter Erregbarkeit desselben und durch 
krampfhafte Zustände äußern, wurden gleichfalls mit MgSO, behandelt, 
oft mit günstigen Resultaten. Ein besonderes Interesse und eine sehr 
wichtige Bedeutung gewinnt die schwefelsaure Magnesia nach dem 
Vorschlag von Robin und Sourdel, die 25proz. Lösung in der Menge von 
l cem subcutan als Abführmittel anzuwenden. Es erwies sich, daß 
in vielen Fällen, in welchen die Einnahme des Laxans per os unmöglich 
ist, z. B. infolge des Erbrechens, einer Vergiftung usw., die Injektion 
des MgSO, einen genügend reichlichen Stuhlgang von weicher Kon- 
sistenz hervorruft; die Injektion geschieht unter die Bauchhaut; dabei 
kommt es zu keiner lokalen Reaktion und Schmerzhaftigkeit. 

In der chirurgischen Hospitalklinik werden bei uns schon seit 1912 
subcutane Injektionen 25proz. MgSO, in der Menge 1,0—2,0 ccm in 
den Fällen angewendet, in welchen Kontraindikationen für die Ver- 
ordnung der Abführmittel per os vorliegen, und beinah stets kommt 
bei den Kranken ein genügend reichlicher und beschwerdefreier Stuhl- 
gang zustande. 


Im April 1912 wurde Pat. A. mit chronischer vollständiger Harn- und Stuhl- 
verhaltung aufgenommen; diese Erscheinungen traten bei ihm vor 5 Jahren 
nach einem Trauma der Wirbelsäule infolge eines Falles vom Pferde auf. Trotz 
Anwendung der verschiedenartigsten Therapie im Laufe von 5 Jahren fand der 
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Kranke keine Erleichterung, und der Harn mußte mit dem Katheter entleert 
werden. I. W. Kudinzeff schlug uns vor, aus Erwägungen, daß die Wirkung der 
Magnesia sulfurica auf den Darmtraktus in letzter Linie durch die Kontraktion 
der glatten Muskulatur und nachfolgende Darmentleerung bedingt wird, in diesem 
Falle die Behandlung mit Injektionen 25proz. schwefelsaurer Magnesia an- 
zuwenden, in der Hoffnung, daß MgSO, eine entsprechende Wirkung auf die 
Harnblase ausüben werde. Nach 4 Einspritzungen urinierte der Kranke selb- 
ständig, und seit dieser Zeit stellte sich bei ihm normale regelmäßige Harnent- 
leerung ein. In der Vracebnaja gazeta (1914) teilten wir die Beschreibung 
dieses Falles mit und machten den Vorschlag, MgSO, bei der Behandlung der 
Harnverhaltung vorzugsweise zentralen Ursprungs anzuwenden. 


Auf Grund unserer Mitteilung ist die Arbeit von Fain erschienen, 
in welcher 29 Fälle der Anwendung schwefelsaurer Magnesia angeführt 
sind. Verf. vermerkt den günstigen Einfluß von MgSO, hauptsächlich bei 
Affektionen von spastischem Charakter und in vielen Fällen das Auf- 
treten selbständiger Harnentleerung bei verschiedenen Erkrankungen des 
Zentralnervensystems (Myelitis dorsalis, Apoplexia spinalis). Außerdem 
wurde die Injektion in 5 Fällen der Nachoperationsharnverhaltung an- 
gewandt, wobei die Kranken größtenteils an demselben Tage, bisweilen 
etwas später, wieder frei und willkürlich den Harn zu entleeren be- 
gannen. Weiter findet man in der Arbeit von Baradulin ‚Die allgemeine 
Symptomatologie der Harnwegeerkrankungen‘“ (1917) im Kapitel über 
die Behandlung der Harnverhaltung den Absatz: ‚Wenn es nicht gelingt, 
durch die Katheterisation der Harnblase eine regelmäßige Harnent- 
leerung zu erzielen, so können wir zu Arzneien unsere Zuflucht nehmen, 
nämlich zur Magnesia sulfurica, welche subcutan in Form 25proz. 
filtrierter sterilisierter Lösung injiziert wird (Wottaschewski). Diese 
Injektionen gaben mir in einigen Fällen der Harnverhaltung, welche 
von Läsionen und Krankheiten des Rückenmarks abhing, ausgezeichnete 
Resultate: die Harnentleerung trat schon einige Tage nach Beginn der 
Injektionen auf (43 Fälle).‘“ Die von uns vorgeschlagene Methode der 
Behandlung der Harnentleerungsstörungen, insbesondere der Harn- 
verhaltung beim Fehlen mechanischer Hindernisse im Verlaufe der 
Harnwege, durch Injektionen 25proz. MgSO,-Lösung wird also ange- 
wandt, und die günstigen Behandlungsresultate werden durch die ver- 
öffentlichten Mitteilungen bestätigt. 

Jetzt müssen wir in Kürze jene dysurischen Störungen betrachten, 
bei welchen die Anwendung schwefelsaurer Magnesia einen guten Effekt 
gibt. Es kann als festgestellt gelten, daß die Harnentleerung zum Teil 
einen reflektorischen, zum Teil einen willkürlichen Akt vorstellt. Für 
seinen regelmäßigen Ablauf sind folgende Bedingungen notwendig: 
l. es muß ein willkürlicher Impuls aus dem Großhirn vorliegen, 2. der 
Reflexbogen muß normal funktionieren, 3. der Detrusor muß contractil 
sein, 4. die Harnentleerung muß keinen mechanischen Hindernissen 
begegnen. Wenn eines von diesen Momenten ausfällt oder sich verändert, 
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so kommt es zu einer Harnentleerungsstörung. Wir werden nur die 
Frage über die chronische Verhaltung und die unwillkürliche Harn- 
entleerung berühren, indem wir alle anderen Unregelmäßigkeiten in 
dem Funktionsablauf der Harnblase beiseite lassen. 

Die chronische Harnverhaltung entstehtinfolge von 3 Ursachen: 1. Ver- 
haltung bei Nervenerkrankungen, 2. Verhaltung vom reflektorischen 
Charakter und 3. Verhaltung infolge mechanischer Hindernisse. Bleiben 
wir bei den ersten zwei Ursachen stehen. Vor allem kann die Ursache 
in dem aus dem Großhirn entsendeten Impuls liegen, welcher die Reizung 
des Detrusorzentrums verhindert oder umgekehrt in dem Impuls, welcher 
den Reizzustand des Sphincterzentrums steigert. In Abhängigkeit 
davon kommt es im ersten Falle nicht zur Detrusorkontraktion, und 
im zweiten Fall entsteht ein Sphincterspasmus und als Resultat in 
beiden die Harnverhaltung. Bei der Affektion der Großhirnfunktionen 
(z. B. Apoplexie) sowie bei pathologischen Prozessen im Rückenmark 
(Hämatomyelie) entwickeln sich Harnentleerungsstörungen infolge der 
Lähmung des Detrusors oder der reflektorischen Reizung des Sphincter- 
zentrums. Die reflektorische Harnverhaltung erklärt sich auch durch 
den spastischen Zustand des Sphincters. Am häufigsten entwickelt 
sie sich bei Erkrankungen und Operationen in der Nachbarschaft der 
Blase, wird sie bei Appendicitis, bei Oberschenkelbrüchen usw. beobachtet. 
Wir müssen annehmen, daß wir in letzter Linie bei der Harnverhaltung: 
entweder eine Sphinctercontractur oder Detrusorparese und in einigen 
Fällen beides haben. Der rationellen Therapie muß die Einteilung der 
Harnverhaltung in: 1. Verhaltung infolge des Sphincterspasmus und 
2. in Abhängigkeit von der Detrusoratonie zugrunde gelegt werden. 
Größtenteils liegen primär Spasmuserscheinungen vor, sekundär ent- 
wickelt sich die Atonie und schließlich paradoxe Ischurie. Auf Grund 
der angeführten Erwägungen schlugen wir vor, MgSO, bei der Harn- 
verhaltung anzuwenden, was in vielen Fällen zu günstigen Resultaten 
führte. In Kürze wollen wir eine von den Krankengeschichten anführen. 


Fall 16. Patientin Sch. M., 35 Jahre alt, ist in die Hospitalnervenklinik am 
6. IV. 1923 wegen Harn- und Defäkationsverhaltung aufgenommen. Im Jahre 
1922 fiel sie bei der Nachricht von der Ermordung ihres Mannes in eine Ohnmacht. 
welche 3 Tage dauerte; als sie zu Bewußtsein kam, fühlte sie, daß bei ihr die 
rechten Extremitäten und die Zunge gelähmt waren. Die Sprache stellte sich nach 
3 Tagen wieder ein, die Motilität in den Extremitäten allmählich im Laufe eines 
Monats. Seit Januar 1923 hörte bei ihr die willkürliche Harnentleerung gänzlich 
auf, und man war gezwungen, 2mal am Tage den Harn mit dem Katheter zu 
entleeren. In der Stadt Orel wurde die mannigfaltigste Behandlung erprobt, 
Arseninjektionen, Elektrisation, Kauterisation, Spülungen — alles resultatlos. 

Status praesens: Patientin ist weniger als mittelgroß; Skelett normal. Von 
seiten der inneren Organe stark aufgetriebenes und bei der Palpation schmerz- 
haftes Abdomen, spastische Obstipation und Harnverhaltung. Genitalia: Ver- 
größerung der rechten Adnexe, Endocervitis. Nervensystem: Geruchsainn rechts 
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herabgesetzt. Gesichtsschärfe im rechten Auge vermindert; Pupillenreaktion nor- 
mal. Sensibilität im Gebiet der Ausbreitung aller 3 Zweige des N. trigeminus 
rechts herabgesetzt. Die Kranke liegt schlaff, apathisch; bei der Lageveränderung 
und unbeträchtlichen Aufregungen ein prägnanter Tremor der rechten Extremi- 
täten und des Unterkiefers, der 1—10 Minuten dauert. Romberg schwach aus- 
geprägt; eine reine Koordinationsstörung liegt nicht vor. Der Sohlen-, Con- 
junctival- und Cornealreflex fehlen rechts. Herabsetzung aller Sensibilitätsarten 
auf der rechten Rumpfseite und auf den rechten Extremitäten mit Ausnahme 
des Bauches, in dessen Gebiet eine gleichmäßige Hyperästhesie vorhanden ist 
(Dr. Quint). Am 15. IV. wurden unter die Bauchhaut 2,0 cem einer 25 proz. Lösung 
schwefelsaurer Magnesia injiziert. 16. bis 18. IV. Injektionen zu 3ccm haben 
einen selbständigen Stuhlgang von weicherer Konsistenz zur Folge. 19. IV. Pat. 
urinierte zum ersten Male selbständig. Injektion von 3ccm. Sie entleerte etwa 
50 ccm Harn. 20. IV. Injektion von 3 cem. Urinierte 2 mal; am Morgen entleerte 
sie 200 ccm, am Abend 300 ccm. 21. bis 29. IV. Täglich werden 3,0—3,5 ccm 
Magnesia eingeepritzt. Es hat sich eine normale selbständige Harnentleerung 
eingestellt: am Tage 2 mal und Imal nachts; es werden 300-400 ccm Harn 
entleert. Nach 1 Monat erhielten wir die Nachricht von der Pat. aus Orel, daß 
sie sich wohl fühlt und zur Zeit an gar keinen Harnentleerungsstörungen leidet. 


Nun wollen wir die Frage nach dysurischen Störungen in Abhängigkeit 
von der Harninkontinenz betrachten. Sowohl die Inkontinenz als auch 
die paradoxe Ischurie können von folgenden Ursachen abhängen: 1. von 
der verstärkten Wirkung des Detrusors (spastische Inkontinenz), 2. in- 
folge der Sphincterlähmung (paralytische Inkontinenz), 3. Inkontinenz 
gemischten Ursprungs. Die häufigste uns interessierende Form ist die 
spastische Inkontinenz, bei welcher sich die direkte und reflektorische 
Erregbarkeit des Detrusors steigert; es tritt ein so starker Harndrang 
auf, daß der Kranke nicht imstande ist, durch Sphincterkontraktion 
Widerstand zu leisten und unwillkürlich den Harn entleert. Die Ursache 
können lokale entzündliche Affektionen (Ulcera colli vesicae) vorstellen, 
bisweilen hängt bei Erwachsenen die Inkontinenz von traumatischen 
und organischen Affektionen des Zentralnervensystems (Blutergüsse ins 
Gehirn) ab. Es ist eine besondere Form der Harnblasenreizung ‚‚Irritable 
Bladder‘‘ beschrieben, welche eine prägnante Äußerung der Allgemein- 
hysterie vorstellt. Man beobachtet Anfälle starker Schmerzen, welche 
mit häufiger Harnentleerung verknüpft sind; in der Harnblase läßt sich 
kein pathologischer Prozeß entdecken. Für diese krampfhaften Kon- 
traktionen des M. detrusor ist äußerst charakteristisch, daß die Kranken 
dabei am Tage den Harn alle !/, Stunden und öfter zu entleeren ge- 
zwungen sind und in der Nacht ununterbrochen schlafen. Diese Harn- 
blasenhyperästhesie hängt von der chronischen Reizung des Harn- 
entleerungszentrums im Rückenmark ab. 

Die Harninkontinenz wird als Symptom einiger Spinalerkrankungen 
(Sklerose) beobachtet; in diesen Fällen wird der Harn auf einmal in 
großen Mengen entleert, wobei der Patient die Entleerung nicht fühlt. 
Diese spontane Harnentleerung ist in Abhängigkeit vom gesteigerten 
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Tonus der Harnblasenmuskulatur zu stellen: eine geringfügige Haut- 
reizung genügt, um den reflektorischen Detrusorspasmus auszulösen. 
Die Anwendung schwefelsaurer Magnesia gibt in den Fällen der Harn- 
inkontinenz auch einen günstigen Effekt, wie man aus der angeführten 
kurzen Krankengeschichte ersieht. 

Fall 5. Patient W. T. (Dr. Dikanski), 36 Jahre alt, Arbeiter; in das 4. Sowjet- 
krankenhaus am 21. XI. 1922 mit Klagen über Harninkontinenz aufgenommen. 
Erkrankte seit 2 Jahren. Es trat eine fast ununterbrochene Harnentleerung am 
Tage und in der Nacht auf, der Kranke hat immer nasse Wäsche. Von seiten 
der Brust- und Bauchorgane nichts Pathologisches. Man bemerkt die Atrophie 
der Beuger des rechten Unterschenkels.. Die unwillkürliche Harnentleerung 
kommt auch bei der Lageveränderung zustande; aus der liegenden Lage in die 
sitzende und in geringerem Grade bei dem Übergang aus der sitzenden in die 
stehende. Die angewandte Behandlung (Bougieren, Spülungen, Arzneien) war 
ohne Effekt. Vom 22. bis 26. XI. injizierte man subcutan 25 proz. schwefelsaure 
Magnesia zu 1,0 ccm, weiter zu 1,5 ccm. 30. XI. Der Harn entleert sich seltener: 
uriniert nach 1 Stunde in einem geformten Strahl. 2. bis 17. XII. Täglich In- 
jektionen zu 2,0 ccm. Der Zustand des Kranken bessert sich langsam, aber wahr- 
nehmbar. Pat. kann den Harn im Laufe von 1’/,—2 Stunden zurückhalten. 
Die unwillkürliche Harnentleerung beim Übergange aus der sitzenden Lage in 
die stehende kommt sehr selten vor. 18. bis 30. XII. Injektionen zu 5,0 ccm 
Magnesialösung. 2. bis 14. I. 1923. Keine unwillkürliche Harnentleerung; uriniert 
ungefähr alle 3—4 Stunden. Am 15. I. 1923 wird Pat. entlassen. 

Für die Klarstellung der Wirkung schwefelsaurer Magnesia auf den 
tierischen Organismus stellte ich ungefähr 200 Versuche an verschie- 
denen Geweben und Organen der Hunde, Kaninchen und Frösche an. 
Ich führe nur die wesentlichsten Ergebnisse und zur Veranschaulichung 
einige Versuchsprotokolle an. 


Experimentelle Untersuchungen. 
Allgemeine Wirkung schwefelsaurer Magnesia auf Kalt- und Warmblüter. 


Die Wirkung schwefelsaurer Magnesia wurde an mittelgroßen (50 
bis 65 g) Fröschen studiert. Die Lösung wurde unter die Bauchhaut 
injiziert; die Konzentration war verschieden — 10%, und 25%, Magnesia- 
menge von 0,1—0,5 g. In Abhängigkeit von der Dosis und zum Teil 
von der Konzentration beobachtete man einen verschiedenen Effekt. 
Kleine Dosen (0,1) erweisen keine wahrnehmbare Wirkung: keine Ver- 
änderungen von seiten des Allgemeinzustands, der Herztätigkeit und 
der Atmung. Bei Einführung mittlerer Dosen bemerkt man eine De- 
pression des Zentralnervensystems und eine deutliche narkotische Wir- 
kung. Das äußert sich in der Herabsetzung der Reflexe, welche schon 
nach 10 Minuten eintritt, weiter in der Koordinationsstörung der Be- 
wegungen und in dem Fehlen willkürlicher Bewegungen. Allmählich 
verschwindet die Reaktion auf taktile und Schmerzreize — der Frosch 
liegt im Zustande einer Prostration. Dann verringert sich die Zahl 
der Atmungen in der Minute, und nach 2 Stunden wird die Atmung 
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unwahrnehmbar. Die Herztätigkeit ist erhalten. Nach 3 Stunden stellt 
sich die Respiration her, der Herzschlag wird häufiger, es treten Re- 
flexe und willkürliche Bewegungen auf — der Frosch kehrt allmählich 
zum Leben zurück. Bei großen tödlichen Dosen (0,5) treten alle diese 
Erscheinungen schneller ein und sind stärker ausgeprägt: zuerst be- 
merkt man die Atmungslähmung, dann allgemeine Bewegungslähmung, 
welche durch Verlust der taktilen und Schmerzsensibilität begleitet 
wird. Der Frosch liegt 24 Stunden ganz bewegungslos. 

Das Wesen der Magnesiawirkung bei der subcutanen Einverleibung 
läuft in der ersten Periode auf die Depression und dann auf die Lähmung 
des Zentralnervensystems hinaus. 


Allgemeine Wirkung schwefelsaurer Magnesia auf Warmblüter. 


Am geeignetsten erwiesen sich für die Beobachtungen über die Wir- 
kung der Magnesiasalze Kaninchen, bei welchen man rasch sowohl bei 
subcutaner als auch intravenöser Einführung einen Effekt erhalten 
kann. Auf Hunde üben subcutane Injektionen der schwefelsauren 
Magnesia 0,5—1,0 aufs Kilo keine prägnante Wirkung aus, und außer 
einiger Depression und des Eintritts eines schläfrigen Zustandes beob- 
achtete man keine anderen Veränderungen. Die intravenöse Magnesia- 
injektion in der Menge von 0,15—0,2 aufs Kilo ruft nach 3—10 Minuten 
Narkoseerscheinungen hervor: es tritt Schlaf ein, es fehlen motorische 
und Cornealreflexe, die Respiration wird oberflächlich. Dieser Zustand 
dauert 15—30 Minuten, und dann kehrt alles zur Norm zurück. Bei 
subcutaner Injektion von 0,8—1,0 aufs Kilo erhält man nach 1 Stunde 
Lähmung der vorderen Extremitäten, nach 1!/, Stunden kann das 
Kaninchen die hinteren Extremitäten nicht bewegen und reagiert 
schwach auf Reizungen, der Cornealreflex fehlt; das Tier schläft. Nach 
2—21/, Stunden vergehen diese Erscheinungen mitunter sehr schnell, 
und alles kehrt zur Norm zurück. Die intravenöse Injektion MgSO, 
zu 0,1 aufs Kilo bleibt wirkungslos; die Injektion zu 0,2 zieht sehr rasch 
Erscheinungen der Depression verschiedener Funktionen nach sich, 
zuerst werden die Sensibilität und willkürlichen Bewegungen abge- 
schwächt, darauf tritt Lähmung und Narkose ein. Bald nach 10—15 Mi- 
nuten wacht das Kaninchen auf, und der normale Zustand stellt sich 
wieder her. 

Einfluß MgSO, auf den Blutdruck. 

Die Blutdruckversuche sind an Hunden angestellt, wobei narkotische 
Mittel nicht angewandt wurden, weil ihre Einführung die Reinheit 
des Versuchs hätte beeinträchtigen können. Kleine Magnesiadosen 
(0,012 aufs Kilo) beeinflussen nicht den Blutdruck, es kommt nur eine 
Beschleunigung des Pulses und Amplitudenabnahme zustande. Bei 
Dosen 0,05 erhält man eine Blutdrucksenkung um 11 mm, eine Puls- 
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beschleunigung (von 84—132 Schläge in der Minute) und eine Ampli- 
tudenabnahme (von 19—6 mm). Mittlere Dosen (0,1 aufs Kilo) erzeugen 
eine Blutdrucksenkung um 44 mm, eine Pulsbeschleunigung (von 108 
bis 180 Schläge in der Minute) und eine Amplitudenabnahme (von 13 
bis 5 mm). Bei Eingießen großer Dosen (0,2) kommt eine Blutdruck- 
senkung um 49 mm zustande, eine Pulsbeschleunigung von 90—162 
Schläge in der Minute und eine Amplitudenabnahme (von 12—4 mm). 
Die Dosis 0,3 Magnesia aufs Kilo erweist sich letal. Nach der Durch- 
schneidung der NN. vagi ruft die Eingießung MgSO, eine Blutdruck- 
senkung hervor, aber es tritt keine Herzschlagbeschleunigung und keine 
Amplitudenänderung ein. Bei vorläufiger Atropinisation erhält man 
nicht die für MgSO, charakteristischen Herzschlagbeschleunigung und 
Amplitudenabnahme, da wohl ebenso wie bei der Durchschneidung 
der NN. vagi die Magnesia lähmend auf die Zentren des N. vagus und 
auf seine peripheren Endigungen zu wirken scheint. 

Verusche mit Chloralhydrat zeigten, daß in der Periode des Chloral- 
pulses, wenn das Gefäßzentrum gelähmt ist, die Injektion MgSO, eine 
Blutdrucksenkung von 85 mm bis 38 mm und eine geringfügige 
Abnahme der Pulsfrequenz von 80 bis 62 Schläge in der Minute 
nach sich zieht, somit hängt die Blutdrucksenkung bei MgSO,-Ein- 
führung nicht von dem Einflusse schwefelsaurer Magnesia in der 
ersten Periode auf das Gefäßzentrum ab, sondern ist in Zusammen- 
hang mit der Gefäßerweiterung und der Abschwächung der Herztätig- 
keit zu stellen. 

Nach der Eingießung von MgSO, reagiert das Gefäßzentrum in ge- 
ringerem Grade auf das Zusammenpressen der A.carotis durch Blut- 
drucksteigerung und geringfügige Pulsbeschleunigung — die Amplitude 
bleibt unverändert —, somit erweist schwefelsaure Magnesia keine 
prägnant lähmende Wirkung auf das vasomotorische Zentrum. Durch 
Rückenmarkdurchschneidung schließt man den Einfluß der cerebralen 
vasomotorischen Zentren aus. Bei dieser Versuchsanordnung erzeugte 
die Eingießung MgSO, dieselben Veränderungen in dem Blutdrucke 
und der Herztätigkeit wie unter den üblichen Bedingungen, die Ursache 
dieser Veränderungen liegt also nicht in den cerebralen vasomotorischen 
Zentren. 

In den Versuchen am isolierten Herz erhält man eine Abnahme der 
Anzahl der Herzschläge und eine Verringerung der systolischen Ampli- 
tude. Außerdem beobachtet man in den Versuchen an den Gefäßen 
ihre Erweiterung unter dem Einfluß verschiedener Lösungen schwefel- 
saurer Magnesia. Zieht man das in Betracht, so kann man die Blut- 
drucksenkung außer der lähmenden Einwirkung bei großen Dosen auf 
das vasomotorische Zentrum durch Erweiterung der Blutgefäße er- 
klären. Die nachfolgende Abschwächung der Herztätigkeit und die 
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Abnahme der Amplitude erklärt sich durch die hemmende Einwirkung 
schwefelsaurer Magnesia auf den Nervenmuskelapparat des Herzens. 
Somit wird auf Grund der angestellten Versuche festgestellt, daß der 
Blutdruck nach der Injektion schwefelsaurer Magnesia intravenös 
bei Hunden sich rasch senkt, zu gleicher Zeit kommt eine Pulsbeschleu- 
nigung und Amplitudenabnahme zustande — all diese Erscheinungen 
treten bald nach der Einführung ein und bleiben verschieden lange 
in Abhängigkeit von der Dosis aufs Kilo des Gewichts des Tieres 
bestehen. 


Wirkung schwefelsaurer Magnesia aufs isolierte Herz der Kalt- und 
Warmblüter. 

Bei der Durchleitung durch das isolierte Herz Ringer-Lockescher 
Flüssigkeit, welche schwefelsaure Magnesia in starker Konzentration 
enthält (Verdünnung 1 : 100), beginnt nach 10 Sekunden die Zahl der 
Herzschläge abzunehmen, allmählich wird die Amplitude herabgesetzt, 
und nach 1 Minute kommt Herzstillstand in der Diastole zustande. Die 
Auswaschung mit normaler Ringer-Lockescher Lösung ruft die Herz- 
kontraktion nach 20 Sekunden wieder zurück: zuerst seltene, aber 
ziemlich bald (nach 5—8 Minuten) die Norm sowohl hinsichtlich der 
Anzahl als auch der Amplitude erreichende Herzschläge. Die Durch- 
leitung schwefelsaurer Magnesialösungen in der Verdünnung 1 : 200, 
1 : 300, 1 : 500 zieht den Herzstillstand nach 8— 14 Minuten nach sich — 
die Auswaschung führt zu der Wiederherstellung der Herztätigkeit, 
aber die Arbeit des Herzens ist abgeschwächt, und nicht immer haben 
wir eine Wiederherstellung der Zahl der Herzschläge und der Amplitude 
bis zur Norm. 1 : 1000 führt zur Amplitudenabnahme und zur Ver- 
ringerung der Zahl der Herzkontraktionen. Die Durchleitung derselben 
im Laufe einer Stunde und mehr zieht nicht den Herzstillstand nach 
sich; nach der Ausspülung mit normaler Lösung haben wir eine nicht 
vollkommene Wiederherstellung bis zur Norm. 1: 20000 erzeugte 
eine geringfügige Amplitudenabnahme und übte keinen Einfluß auf die 
Herzschlaganzahl aus; nach der Ausspülung — Wiederherstellung bis 
zur Norm. Verdünnungen 1 :40 000 und 1 : 50 000 hatten in den einen 
Fällen keinen Einfluß, und in den anderen erzeugten sie eine Zunahme 
der Amplitude und der Herzschlaganzahl im Vergleich mit der Norm. 
1:80 000 und 1 : 100 000 erwiesen bei der Durchleitung von über einer 
Stunde keinen wahrnehmbaren Einfluß. Somit erzeugt schwefelsaure 
Magnesia in starken Konzentrationen rasch einen Herzstillstand, aber 
die Ausspülung führt sehr bald zur Wiederherstellung der Herztätigkeit. 
Bei schwachen Verdünnungen erhält man mitunter eine Besserung der 
Herzarbeit: Amplitudenzunahme und Beschleunigung der Herzkon- 
traktionen. 
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Einwirkung schwefelsaurer Magnesia auf die Gefäße. 

Die Versuche am isolierten Kaninchenohr wurden, um den Einfluß 
der Magnesia auf die peripheren Gefäße festzustellen, nach der von 
N. P. Krawkow vorgeschlagenen Methode angestellt. Bei der Durch- 
leitung schwefelsaurer Magnesialösung 1 : 200 erhält man eine Zunahme 
der Tropfenzahl um 370%, (anstatt 10 37); die Verdünnung 1 : 300 
und 1: 500 gibt eine Zunahme um 500%, dabei erhält man die Wieder- 
herstellung bis zur Norm bei der Durchspülung nicht früher als nach 
l Stunde. Die Verdünnung 1: 1000 verdoppelt die Tropfenzahl (statt 
8 16). Die Verdünnung 1 : 3000 gibt schon keinen Effekt. Die Wieder- 
herstellung bis zur Norm nach der Durchleitung der vergifteten Flüssig- 
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Kurve 1. Versuch 65. Wirkung von MgSO, auf die Gefäße des Kaninchenohrs. 


keit geschieht nach verschiedenen Zeitzwischenräumen in Abhängigkeit 
von der Konzentration der Lösung — größtenteils nach 1—1!/, Stunden. 
Um den Einfluß schwefelsaurer Magnesia auf die Gefäße parenchyma- 
töser Organe festzustellen, wurden einige Versuche an der isolierten 
Kaninchenniere angestellt. Man erhielt dieselben Resultate wie an 
den Ohrgefäßen. Somit läßt sich aus den Versuchen an dem isolierten 
Ohr und der Niere des Kaninchens feststellen, daß schwefelsaure Ma- 
gnesia auf die Gefäße der Warmblüter erweiternd wirkt (vgl. Kurve l). 


Einfluß schwefelsaurer Magnesia auf die Diurese. 

Für die Bestimmung des Einflusses schwefelsaurer Magnesia auf die 
Harnabsonderung sind Versuche an Hunden angestellt worden. Durch 
einen Lumbalschnitt wurden beide Harnleiter entblößt und abpräps- 
riert, in dieselben legte man extraperitoneal Kanülen ein; dann führte 
man in die Vene physiologische Lösung in der Menge, in welcher die 
Substanz einzuführen war, und bestimmte die Tropfenzahl im Laufe 
von 5 Minuten. Nach Feststellung der Norm injizierte man in die Vene 
Lösungen schwefelsaurer Magnesia von verschiedener Konzentration. 
An der angeführten Kurve (vgl. Kurve 2) sieht man, daß in der Norm 
durch beide Harnleiter in 5 Minuten 14—15 Tropfen abgesondert wurden. 
Nach der Einführung von 12 ccm 10 proz. schwefelsaurer Magnesia (d. h. 
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zu 0,1 aufs Kilo) vergrößerte sich die Tropfenzahl bis 80, aber verhält- 
nismäßig rasch — nach 20 Minuten — stellte sie sich bis zur Norm 
wieder her. Die Einführung von 0,05 aufs Kilo erzeugte eine Zunahme 
der Tropfenzahl von 11 bis 63, aber nach 5 Minuten verringerte sich 
ihre Anzahl bis 30; nach 35 Minuten — bis 22. Somit führt die intra- 
venöse Einverleibung schwefelsaurer Magnesialösung zur vorüber- 
gehenden Steigerung der Diurese (vgl. Kurve 2). 
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Kurve 2. Versuch 69. Wirkung von MgSO, auf die Diurese beim Hund. 


Einwirkung schwefelsaurer Magnesia auf sensible Nerven. 

Bei einem mittelgroßen Frosch wurde das Rückenmark vom Gehirn 
abgetrennt: der Frosch wurde an einem Stativ aufgehängt und nach 
!/, Stunde die Prüfung der Reflexe nach der Methode von Türck- 
Ssetschenow begonnen. In der Norm wurde die Extremität nach 2—3 Me- 
tronomschlägen zurückgezogen; nach der subcutanen Einspritzung z. B. 
von 0,5 schwefelsaurer Magnesia erhält man nach 1 Stunde 20 Minuten 
keine Reaktion, während der Kontrollfrosch ohne Veränderungen 
reagiert. Nach der Injektion großer Dosen (0,75) erhält man eine all- 
mähliche Verlangsamung des Reflexes, die Extremität wird nach 5 
bis 7 Metronomschlägen zurückgezogen, und schließlich erhält man 
keine Reaktion. Auf diese Weise wirkt schwefelsaure Magnesia hem- 
mend auf die Reflexe; die Größe der Dosis übt nur einen Einfluß auf 
die Geschwindigkeit des Effekteintritts aus. 


Einfluß MgSO, auf den motorischen Apparat. 

Beim Frosch wird das Rückenmark vom Gehirn abgetrennt; nach 
l!/, Stunden, wenn sich die Schockerscheinungen ausglichen, präpa- 
riertte man den N. ischiadicus ab, durchschnitt ihn und nahm das zentrale 
Ende auf eine Ligatur. Die Reizung geschah mit dem Strom des Schlit- 
tenapparats von Dubois-Reymond, wobei der minimale Strom festge- 
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stellt wurde, der die Reaktion in der anderen Extremität bei der Reizung 
des zentralen Endes des N. ischiadicus hervorruft; die Stromstärke 
veränderte sich in Abhängigkeit von der Entfernung der Induktorium- 
rollen. In der Norm erhält man eine Reaktion bei dem Abstand der 
Rollen von 42—45 cm; nach der subcutanen Injektion von 0,75 schwefel- 
saurer Magnesia dem Frosch unter die Rückenhaut wurde eine Strom- 
stärke nach 20 Minuten schon mit dem Rollenabstand von 20 cm not- 
wendig; nach 50 Minuten wurde eine noch größere Stromstärke — 
10 cm erforderlich. Für die Untersuchung der Veränderungen in der 
Erregbarkeit und der Leistungsfähigkeit des Nervs unter dem Einfluß 
der unmittelbaren Anwendung schwefelsaurer Magnesia wandten wir 
das Nervenmuskelpräparat und als Reiz den Induktionsstrom von der 
sekundären Rolle des Schlittenapparats an, der durch die Wippe 1,2 
und 3 zu den verschiedenen Abschnitten des Nervs geleitet wird. Aus 
diesen Versuchen läßt sich der Schluß ziehen, daß bei der Einwirkung 
schwefelsaurer Magnesialösung (1 : 200) früher die Leitungsfähigkeit 
und dann die Erregbarkeit verloren geht. Nach der Ausspülung mit 
physiologischer Lösung stellen sich beide Eigenschaften des Nervs 
allmählich wieder her. Von Interesse sind Versuche, in welchen nach 
der Ischiadicusdurchschneidung beide seine Enden auf eine Ligatur 
genommen und bis zum Auftritt der Reaktion auf derselben Extremität 
gereizt wurden — das periphere Ende — und das zentrale bis zum 
Eintritt des Reflexes auf der anderen Extremität. Nach der Injektion 
von 0,5 schwefelsaurer Magnesia subceutan unter die Bauchhaut erhielt 
man die Reaktion vom peripheren Ende unverändert, und für die Ge- 
winnung der Reaktion vom zentralen Ende war man gezwungen eine 
immer größere Stromstärke anzuwenden (z.B. in der Norm 25 em, 
nach 25 Minuten — 18 cm, nach 50 Minuten — 8 cm). 

Die lokale Einhüllung des Nervs in ein mit Magnesialösung be- 
feuchtetes Wattebäuschchen erzeugt eine Herabsetzung der Erregbar- 
keit: an der Anlegestelle brauchte man anstatt der bei der Norm er- 
forderlichen Stromstärke von 64 cm die von 30 cm; unterhalb der An- 
legungsstelle blieb die Norm bestehen; somit wurde die Erregbarkeit 
des Nervs mehr als ums Doppelte herabgesetzt. 

In den Versuchen an curaresierten Fröschen erhält man nach der 
Einspritzung unter die Haut verschiedener Konzentrationen schwefel- 
saurer Magnesia keine Veränderung der Kontraktionen der querge- 
streiften Muskeln bei unmittelbarer, direkter Reizung derselben. Eine 
25proz. schwefelsaure Magnesialösung auf das eröffnete Froschgehim 
angewendet ruft eine Herabsetzung der Gehirnerregbarkeit nach sich: 
in der Norm werden Krämpfe bei einem Rollenabstand von 12 em 
erzeugt — bei der Magnesiaanwendung nach 10 Minuten werden schon 
9 cm, nach !/, Stunde — 6 cm notwendig, im weiteren wird die Erreg- 
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barkeit noch weiter herabgesetzt, es wird eine große Stromstärke er- 
forderlich. Ebenso wird bei der Reizung der Rinde des Gehirns nach 
der subcutanen schwefelsaurer Magnesiainjektion für die Auslösung der 
Krämpfe eine stärkere Stromstärke notwendig als vor der Injektion. 
Somit können wir aus den Versuchen mit dem Nervenmuskelapparat 
die hemmende und lähmende Wirkung der schwefelsauren Magnesia 
auf das zentrale und weiter auf das periphere Nervensystem feststellen. 


Ergebnisse experimenteller Untersuchungen und klinischer Beobachtungen. 


Die allgemeine Wirkung schwefelsaurer Magnesia hatte bei sub- 
cutaner und intravenöser Einverleibung sowohl auf Warm- als auch 
Kaltblüter den gleichen Charakter, und nur in Abhängigkeit von der 
Dosis, der Konzentration und der Schnelligkeit der Einführung erhielt 
man allmähliche Übergänge von der schwachen narkotischen Einwirkung 
bis zur Lähmung des Zentralnervensystems und schließlich dem letalen 
Ausgange. Bei kleinen Dosen beobachtet man an Fröschen einen ge- 
ringen Grad der Depression, den Verlust der Fähigkeit, sich auf den 
Rücken gelegt umzuwenden, oberflächliche Atmung und Verlangsamung 
der Herztätigkeit. Große Dosen rufen den Zustand der völligen Muskel- 
erschlaffung, Fehlen der Reaktion auf die Reizung, dann Sistierung 
der Atmung und prägnante Verlangsamung der Herzschläge nach sich; 
‘der Frosch liegt in einem Prostrationszustande da; nach einiger Zeit 
verschwinden alle diese Erscheinungen, und alles kehrt zur Norm zurück. 
Die Wirkung durch die Haut trägt bei Fröschen denselben Charakter. 

Einen ähnlichen Zustand erhält man bei subcutaner und besonders 
bei intravenöser Einverleibung an Kaninchen, ebenso wie an Hunden: 
kleine Dosen erzeugen Hemmung, große — Narkoseerscheinungen — 
Verlust des Bewußtseins und der Sensibilität, Herabsetzung der Re- 
flexe, Muskelerschlaffung und oberflächliche Atmung. Die subcutane 
Einführung gibt einen allmählichen und länger dauernden Effekt; bei 
intravenöser Einführung dagegen beobachtet man sowohl den raschen 
Eintritt der narkotischen Wirkung als auch mitunter einen plötzlichen 
Schluß derselben. Somit wirkt die schwefelsaure Magnesia auf das 
Zentralnervensystem hemmend und dann lähmend ein. In den Ver- 
suchen über den Einfluß MgSO, auf den Blutdruck erweist sich, daß 
bei kleinen Dosen der arterielle Druck unverändert bleibt, es kommt 
nur eine unbeträchtliche Pulsbeschleunigung und Amplitudenabnahme 
zustande. Große Dosen führen zur Blutdrucksenkung und Beschleu- 
nigung der Herzschläge. Bei dem Versuch, die Ursache der Blutdruck- 
senkung klarzustellen, stellte man fest, daß kleine Magnesiadosen einen 
direkten Einfluß auf das vasomotorische Zentrum nicht ausüben. Die 
Blutdrucksenkung in der ersten Periode der Einwirkung ist in Abhängig- 
keit von der Gefäßerweiterung und der Abschwächung der Herztätigkeit 
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zu stellen. Die Wirkung der Magnesia auf das isolierte Herz der Frösche 
und Kaninchen hat im allgemeinen denselben Charakter: bei starken 
Konzentrationen tritt Verlangsamung der Herztätigkeit, Verkürzung 
der Amplitude und diastolischer Herzstillstand ein, die Ausspülung 
aber führt rasch zur Wiederherstellung der Herztätigkeit bis zur Norm. 
Schwächere Verdünnungen erweisen bisweilen keinen Einfluß, bisweilen 
steigern sie die Arbeitsfähigkeit des Herzens. Es tritt eine Zunahme 
der Amplitude und der Zahl der Herzkontraktionen im Vergleich mit 
der Norm ein. Die schwefelsaure Magnesia wirkt auf das Herz gleich- 
falls hemmend: Es kommt eine verlängerte Diastole, Arhythmie, Ver- 
ringerung der Zahl der Herzkontraktionen und endlich Stillstand in 
der Diastole zustande. Die Atmung wird oberflächlicher, verlangsamt 
sich, und ihr Stillstand geschieht früher als die Sistierung der Herzarbeit. 
Die Gefäße erweitern sich bei der Durchleitung der MgSO, in Abhängig- 
keit von der Konzentration in verschiedenem Grade: die Tropfenanzahl 
vergrößert sich manchmal um 500%. Bei schwachen Verdünnungen 
(1 : 3000) erhält man keinen Effekt. Die schwefelsaure Magnesia er- 
zeugt bei intravenöser Einverleibung vorübergehend gesteigerte Diurese. 
In den Versuchen mit den sensiblen Nerven erhält man eine Hemmung 
und Verlangsamung des Reflexes. Die Größe der Dosis hat nur auf 
die Geschwindigkeit des Wirkungseintritts einen Einfluß. Motorische 
Nerven werden sowohl bei der Einführung der Magnesia Fröschen’ 
subcutan als auch bei lokaler Anwendung gelähmt, dabei geht zuerst 
die Leitungsfähigkeit und dann die Erregbarkeit verloren. Eine Ab- 
nahme der Erregbarkeit erhält man gleichfalls bei unmittelbarer Magne- 
siaapplikation auf das Gehirn. 

Quergestreifte Muskeln bewahren bei Fröschen nach subcutaner 
' Magnesiaeinführung ihre Erregbarkeit und reagieren beim direkten Reiz 
durch Kontraktionen. Versuche über die Wirkung der Magnesia auf 
den isolierten Kaninchenuterus geben die Möglichkeit der Annahme, 
daß schwefelsaure Magnesia einen hemmenden Effekt auf die automa- 
tischen Bewegungen und den Tonus des Uterus ausübt. Magnesia 
sulfurica vernichtet die Krämpfe und den Tetanus, die mit Strychnin 
bei Fröschen erzeugt sind, und scheint bis zu einem gewissen Grade 
einen Antagonisten des Strychnins vorzustellen. Somit zieht schwefel- 
saure Magnesia im allgemeinen Erscheinungen der Hemmung und der 
Depression nach sich: es tritt Anästhesie und dann Lähmung ein. Die 
Veränderungen äußern sich in erster Linie an dem Nervensystem, 
hauptsächlich werden die sensible, motorische und psychische Sphäre 
affiziert, dann leidet die Atmung und erst späterhin das Herz und die 
Muskeln. 

Die pharmakologische Wirkung verschiedener Agenzien und Gifte 
auf das Zentralnervensystem äußert sich hauptsächlich in der Ver- 
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stärkung und Hemmung seiner Funktionen. Von diesem Gesichtspunkte 
aus müssen wir durchaus 1. die verschiedene Sensibilität verschiedener 
Zentralapparate und 2. die Aufeinanderfolge der Giftwirkung in Be- 
tracht ziehen. Meyer ist der Meinung, daß die Differenz in der Sensi- 
bilität der Zentren, welche stärker auf das vorliegende Gift reagieren, 
und aller anderen Abschnitte des Nervensystems, oft so groß ist, daß 
bei der praktischen Anwendung nur ein einziger Angriffspunkt des 
Gifts eine Bedeutung hat: die erbrechenerregende Apomorphindosis 
wirkt ausschließlich auf das Zentrum des Erbrechens ein. Die Mehrzahl 
der Organe des Tierorganismus erfährt eine doppelte antagonistische 
Wirkung (,„physiologischer Antagonismus‘), und in Abhängigkeit vom 
prädilektiven Einfluß des in Rede stehenden Mittels im Sinne der Hem- 
mung oder der Erregung, erhält man einen verschiedenen Effekt. Wenn 
wir von diesem Standpunkte aus die Magnesia betrachten, welche sich 
als normaler Bestandteil des Organismus erweist, müssen wir fest- 
stellen, welche Rolle dieses Salz im Organismus spielt? Nach der Theorie 
von Meltzer stellen alle Lebensäußerungen nicht die Folge eines Faktors 
— der Erregung — vor, sondern alle Erscheinungen sind das Resultat 
eines Kompromisses zwischen den beiden antagonistischen Lebens- 
kräften — der Erregung und der Hemmung. Auf Grund unserer Ex- 
perimente und der einschlägigen Literaturangaben müssen wir MgSO, 
zur Kategorie der hemmenden und in großen Dosen lähmenden Salze 
zählen, welche einen wesentlichen Anteil in den Erscheinungen der 
Herabsetzung der Erregbarkeit des Nervensystems nehmen. 

Die klinische Anwendung schwefelsaurer Magnesia in Form sub- 
cutaner Injektionen in den Fällen der Harnentleerungsstörungen, vor- 
zugsweise bei Affektionen des Zentralnervensystems, und die dabei er- 
haltenen günstigen Resultate müssen wir durch die hemmende Wirkung 
des Salzes auf die gesteigerte Erregbarkeit der Zentren im Rückenmark 
erklären. Harnentleerungsstörungen zentralen Ursprungs können von 
der Lähmung oder der Erregung zweiter Zentren abhängen: des Zen- 
trums des Sphincters und dem des Detrusors. In den Fällen der Harn- 
verhaltung in Abhängigkeit von der Reizung des Sphincterzentrums 
und der entsprechenden Steigerung des Tonus des Sphincters erhält 
man einen günstigen Effekt nach der Anwendung schwefelsaurer Ma- 
gnesia: die Hemmung des Zentrums zieht die Erschlaffung des Schließ- 
muskels nach sich, und es stellt sich normale Harnentleerung ein. Bei 
der Harnverhaltung, welche von der’ gesteigerten Erregbarkeit des 
Detrusorzentrums (Enuresis spastica), bei der die direkte und reflek- 
torische Erregbarkeit des den Harn auslassenden Muskels sich steigert, 
gibt die Magnesia sulfurica hemmend einwirkend gleichfalls ein günstiges 
Resultat. Die angeführten Krankengeschichten und klinische Beob- 
achtungen der Fälle mit der Urinverhaltung und -inkontinenz, haupt- 
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sächlich zentralen Ursprungs, lassen uns annehmen, daß die Magnesia 
bei subcutaner Einführung vorzugsweise auf die Harnentleerungszentren 
einen Einfluß ausübt. Auf diese Weise lassen sich die Indikationen 
für die Anwendung schwefelsaurer Magnesia bei Harnentleerungs- 
störungen stellen: bei der gesteigerten Erregbarkeit der Zentren des 
Sphincters und des Detrusors und bei den infolgedessen zustande- 
kommenden Störungen wirkt die Magnesia, indem sie die Erregbarkeit 
herabsetzt, im gewissen Grade elektiv auf diese Zentren. Man erhält 
gute klinische Resultate gerade in den Fällen der Spasmophilie haupt- 
sächlich zentralen Ursprungs. 

Auf Grund unserer eigenen Experimente, unserer klinischen Beob- 
achtungen und der einschlägigen Literaturmitteilungen, welche in be- 
treff der von uns vorgeschlagenen Behandlungsmethode der Harnent- 
leerungsstörungen vorliegen, können wir in Kürze folgende Schlüsse 
ziehen. 

Schlußlolgerungen. 

1. Die subcutane Injektion schwefelsaurer Magnesia in den Fällen 
der Harnverhaltung, welche von Verletzungen und Krankheiten des 
Rückenmarks abhängt, gibt beim Fehlen der Hindernisse in der Harn- 
röhre ein sehr günstiges Resultat. 

2. In den Fällen der Harninkontinenz spastischen Ursprungs in 
Abhängigkeit von der gesteigerten Erregbarkeit des Zentralnerven- 
systems gibt die Anwendung schwefelsaurer Magnesia einen guten Effekt. 

Ich halte es für meine Pflicht, meinen tiefsten Dank meinem Lehrer 
Herrn Prof. Dr. I. W. Kudinzeff und Herrn Prof. J. J. Postoeff für die 
Anleitung und die Hinweise hei der Ausführung der vorliegenden Arbeit 
auszusprechen. 
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(Aus den Instituten für Allgemeine Chirurgie [Prof. Dr. A. A. Opokin] und für 
Medizinische Chemie [Prof. Dr. I. L. Wakulenko] der staatlichen Universität Tomsk.) 


Untersuchungsbefunde bei der Äther-Öl-Rectalnarkose. 


Von 
Dr. S. A. Smirnoft. 


Mit 1 Textabbildung. 
(Eingegangen am 30. Januar 1926.) 


Die Äther-Öl-Rectalnarkose nach Grathmey und Monjuschko erntete 
von seiten russischer Ärzte anfangs großen Beifall. Nach mir zugäng- 
lichen Literaturangaben wurde sie in Rußland in 485 Fällen, in welcher 
Zahl auch meine 31 Fälle klinischer Beobachtungen eingeschlossen sind. 
angewandt. Allein über die Tauglichkeit dieser Art der Narkose und 
ihre Bedeutung in der Chirurgie gehen die Meinungen verschiedener 
Kliniker scharf auseinander. Dieses wird völlig klar, wenn wir uns 
zur Prüfung der Literaturangaben, welche ich in meiner Dissertations- 
arbeit ausgeführt habe, wenden. Es stellt sich heraus, daß die Äther- 
Öl-Rectalnarkose in Händen russischer Autoren 0,5%, Todesfälle und 
36% Komplikationen ergab, von welch letzteren 32%, allgemeiner und 
4%, örtlicher Natur waren. 

Aus der Gesamtzahl aller Komplikationen fällt auf schwere örtliche 
1,2%, und allgemeine 8%. Deshalb war es natürlich, daß zur Lösung 
der Frage über die Tauglichkeit der Äther-Öl-Rectalnarkose eine ex- 
perimentale Nachforschung darüber nötig war. Dabei kann hinzu- 
gefügt werden, daß vor der Einführung dieser Narkotisiermethode 
fast gar keine experimentellen Prüfungen vorliegen. Freilich hat Grath- 
mey im Laboratorium des Prof. Wallace der Universität New York 
24 Versuche an Hunden angestellt, welche seinen Angaben nach, nur 
den Einfluß der Narkose auf den Blutdruck, die Ausscheidungsschnellig- 
keit des Äthers aus verschiedenen Ölen und die Bedeutung der sog. 
Voranästhesie berührten. In Rußland aber wurden nur 5 Experimente 
von Urssin, Sserebrennikoff, Truschin und Harnack ausgeführt. 

Deshalb habe ich auf Antrag des Prof. A. A.Opokin mich mit der 
experimentellen Prüfung der Äther-Öl-Rectalnarkose an Tieren im 
Institut für Allgemeine Chirurgie der Universität Tomsk befaßt. Von 
1920 an habe ich 44 Tierversuche ausgeführt: 43 an Hunden und 1 an 
einer Katze. Die mit Blutdruckmessung verbundenen Untersuchungen 
vollzog ich im Institut für Physiologie von Prof. Kuljabko. Die Ana- 
lysen der Äther-Ölmischungen, wie ex tempore angefertigter, so auch den 
Därmen entnommener, Bestimmung der Minimalresistenz der Erythro- 
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cyten nach Hamburger, Bestimmung des Hämoglobins nach Sahli, maß- 
analytische Bestimmung des Äthers im Blut habe ich unter Anleitung 
von Prof. I. L. Wakulenko im Institut für Medizinische Chemie angestellt. 

Um den Äther aus dem Blut auszuscheiden, habe ich mit Beihilfe 
Lapins einen besonderen Apparat in der Art einer Quecksilberluft- 
pumpe konstruiert, da die Methoden einer gewöhnlichen Destillation 
als unverwendbar abgelehnt werden mußten, ein solcher Apparat aber 
in den Laboratorien der Universität nicht vorhanden war. Das Prin- 





Abb. 1. 


zip der Einrichtung dieses Apparates und die Art seiner Funktion ist 
aus der angeführten Abbildung deutlich zu ersehen. 

Er besteht aus einem Kolben für das zu untersuchende Material, 
einem Reservoir mit vermindertem Druck zum Entziehen des Äthers 
und einer endiometrischen Röhre zu dessen Sammeln. Dieses ganze 
System wird durch dickwandige Gummiröhren mit großen mit Queck- 
silber gefüllten Behältern vereinigt. Durch das Quecksilber wird der 
Druck im Reservoirraum vermindert und bei einigem Erwärmen der 
Äther dem Blut entzogen. Das Reservoir und die endiometrische Röhre 
sind mit Wasserkühlern und Thermometern versehen. Mit Hilfe dieses 
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Apparates bestimmte ich nur den verhältnismäßigen Gehalt an Äther 
im Blut, nicht aber den absoluten, welcher für uns keine große Be- 
deutung hatte. 

Bei der Äther-Öl-Rectalnarkose wurde der Äthergehalt im Blut der 
peripherischen Gefäße und im Blut der V. mesenterica inferior, V. cava 
und V. hepatica bestimmt. 

Um die Resorptionswege des Äthers im Darm, die Höhe seiner Stei- 
gung im Darmkanal, die Bedeutung der Leber während der Narkose, 
die Einwirkung des Äthers auf die Lungen usw. zu studieren, habe ich 
Operationen mit Exclusio recti ausgeführt, legte Fisteln am Blinddarm 
an, versuchte eine provisorische Ligatur der V. portae anzuwenden und 
operierte an Lungen. 

Die pathologisch-anatomischen und histologischen Präparate wurden 
von Prof. W. B. Miroljuboff besichtigt. 

Zur Aufklärung der Bedeutung der sog. Voranästhesie und der 
Darmentleerung stellte ich Versuche an mit vorhergehender Subcutan- 
injektion von 0,01—0,08 Morphin, und ohne dieselbe, manchmal mit 
Hinzufügung von Atropin; der Darm wurde in einer Reihe von Fällen 
gar nicht gereinigt. Um die Resorption des Äthers im Anschluß an die 
Reizwirkung auf die Darmschleimhaut zu studieren, habe ich vorher- 
gehende Arsenreize bis zu Vergiftungssymptomen auf die Darmschleim- 
haut ausgeführt. Ich habe ausschließlich ‚Aether absolut pro narcosi“ 
verwendet. Das Öl war Erdnußöl (Arachis hypogaea). Das Verhältnis 
des Äthers zum Öl war verschieden 2:1; 1,5:1; 1:1 usw. 

Als Resultat aller Untersuchungen erhielt ich folgende Befunde: 
von 44 Narkosen trat der Schlaf nur in 56,8% der Fälle ein, in 43,2%, 
aber nicht. Bei nicht eintretendem Schlafe führt die Äther- oder 
Chloroforminhalation schnell zum Schlafe und vertieft denselben. 

Aufregung war deutlich in 52,3%, ausgesprochen, fehlte oder war 
schwach entwickelt im 47,7%. Bei vorangehender Morphininjektion 
trat der Schlaf in 78,5%, der Fälle ein, ohne Morphininjektion aber 
in 81,3%, ein. Der Schlaf fehlte in einem Falle bei kolossaler Äther- 
dose von 16,5ccm pro kg Körpergewicht, in einem anderen Falle bei 
einer auch sehr großen — 6,25com pro kg. Beide Hunde krepierten 
nach 12—24 Stunden ohne narkotischen Effekt, an akuten Änderungen 
in Darm, Leber und Nieren. 

Nach Morphininjektionen waren zum Erzeugen tiefen Schlafes ge- 
wöhnlich 4ccm Äther pro kg Körpergewicht des Tieres erforderlich, 
während ohne Morphininjektion tiefer Schlaf erst bei einer Gabe von 
10 ccm Äther pro kg eintrat. 

Nach Morphin war die Aufregung gering oder fehlte in 60,7%, der 
Fälle, ohne Morphin umgekehrt, war sie in 75% deutlich ausgedrückt. 
Hieraus wird die Bedeutung der vorangehenden subcutanen Morphin- 
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injektion bei der Äther-Öl-Rectalnarkose klar: sie vermindert die Auf- 
regung, trägt zur Beschleunigung des Eintretens und zur Vertiefung des 
Schlafes bei und wirkt auf die Verminderung der per rectum einge- 
führten Ätherdose günstig ein. Nach Einführung der Äther-Ölmischung 
in den Darm verflüchtigt sich der Äther unter Einwirkung der Körper- 
wärme, steigt den Darmkanal entlang hoch hinauf, indem er dampf- 
förmig aus der vorher angelegten Blinddarmfistel ausscheidet. Im wei- 
teren erreicht dieselbe Höhe auch die Ölmischung. Die Bauhinsche Klappe 
gilt in der Regel als physiologische Grenze für das Eindringen sowohl 
des Äthers als auch der Ölmischung in den anliegenden Teil des Dünn- 
darms. Mir ist es nur in einem Falle gelungen, das Vorhandensein der 
Äther-Ölmischung auf Im Dünndarm aufwärts zu beobachten. 

Bei Ausschaltung des Dickdarmes tritt die Narkose nicht ein. Folglich 
ist zum Eintreten des Schlafes das Reservoir des Mastdarmes nicht ge- 
nügend. 

Eine vorhergehende Entleerung des Darmes ist zum Eintreten der 
Narkose nicht unbedingt notwendig. Die Narkose tritt ohne Vorbe- 
bereitung der Därme ein. Letztere erschwert bloß die Manipula- 
tionen der Äthereinführung und der nötigen Darmspülungen bei Kom- 
plikationen. Das Vorhandensein von Fäkalmassen im Darm hemmt 
die Ätherresorption nicht. Andererseits erschwert künstlicher Reiz 
der Darmschleimhaut durch Arsenik augenscheinlich diese Resorp- 
tion. So wurde durch Analyse der Äther-Ölmischung, welche 40 Mi- 
nuten nach Einführung aus dem Darm entfernt wurde, bei vorher- 
gehender Arsenverabreichung per os festgestellt, daß das Verhältnis 
zwischen Äther und Öl fast das gleiche geblieben war wie vor der Ein- 
führung (2:1), indes bei Kontrollversuchen während derselben Frist 
dieses Verhältnis sich beinahe umkehrte. Hierbei spielt die Ölsorte 
eine gewisse Rolle in der Schnelligkeit der Ätherabgabe. Leinöl bindet 
und hält den Äther in vitro weniger fest als viele andere Öle. Damit 
stimmen die Angaben Gwathmeys auch überein. 

Der Äther tritt aus dem Darm in den Blutkreislauf und geht in seiner 
Hauptmasse durch die Leber. Blutuntersuchungen auf Äther erwiesen, 
daß in der V. mesenter. inf. und V. cava inf. fast die doppelte Menge 
Äther vorhanden war als im Blut der V. hepatica und V. cava superior. 
Die Leber hält folglich den Äther auf und sammelt ihn bis zu einem 
gewissen Maximum. Nach Eintritt tiefen Schlafes wird der Unterschied 
im Äthergehalt des Blutes dieser Systeme geringer. Nach vorausgehender 
Unterbindung der V. portae tritt die Narkose nicht ein. Nach Ent- 
fernung der Ligatur tritt der Schlaf ein. Bei Unterbindung des Mast- 
darmes ist der Ätherduft aus dem Rachen des Hundes fast nicht zu 
spüren, Aufregung tritt nicht ein und ebensowenig Schlaf. Es liegt 
auf der Hand, daß die Bedeutung einer Anastomose der Hämorrhoidal- 
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venen mit einem Abschnitt der V. cava inferior bei der Äther-Öl- 
Rectalnarkose gering ist. Ebenso leuchtet ein, daß die Hauptmenge 
des Äthers die Leber passieren muß. Die extrahepatischen Venen 
können ihrer Winzigkeit wegen nicht von großer Bedeutung sein. Das 
Lymphsystem spielt, wie die Versuche mit Unterbindung der V. 
portae zeigen, keine Rolle bei der Ätherresorption. Hieraus folgt, 
daß der Äther, um in den allgemeinen Blutkreislauf zu gelangen, 3 Ca- 
pillarsysteme passieren muß: das submuköse Netz der Dickdärme, 
das venöse Capillarnetz der Leber und die Capillarkette der Lungen. 

In starker Konzentration ins Blut eintretend, übt der Äther als 
hämolytisches Gift auf dasselbe eine sehr bemerkliche Wirkung aus. 
Die Hämoglobinmenge im Blut steigt bei großen Ätherdosen von 
7 auf 18%. Die minimale Resistenz der Erythrocyten fällt bis auf 0,02%, 
im peripherischen Blut und bis auf 0,08%, im Blut des Pfortaderbe- 
reiches. Die Därme bleiben auch nicht indifferent gegenüber der Ein- 
führung der Äthermischung, wie es Gwathmey auf Grund der Rectoskopie 
seiner Patienten behauptet. Beim Öffnen der Bauchhöhle, während der 
Narkose, und so auch nach Versuchen oder nach dem Tode infolge der 
Narkose, fanden wir immer diese oder jene Veränderungen. Solche Ver- 
änderungen nehmen ihren Anfang mit gewöhnlicher Hyperämie der 
Schleimhaut, allgemeiner Injektion der Darmgefäße und des Pfortader- 
systems, Schwellung der Gewebe, Infiltration, Abstoßung des Epithels 
und enden mit Blutimbibition, Geschwürbildung und sogar Nekrose 
des Mastdarmes und der Dickdärme. Freilich, die letzteren Kompli- 
kationen habe ich nur in 2 Fällen und nach sehr großen Ätherdosen 
beobachtet. Dennoch muß bemerkt werden, daß bei entsprechender 
Konzentration der Äther-Ölmischung (1:1) die Anfangserscheinungen 
im Darm sich bald ausgleichen und sich klinisch nicht bemerklich 
machen. Bei tiefgehenden Veränderungen der Schleimhaut aber trat 
Durchfall, manchmal mit Blut oder Schleimklumpen ein. 

In der Leber beobachtete ich auch die Gefäßreaktion (Hyperämie 
und Schwellung). Bei großen Dosen fand ich Fettdegeneration der 
Leberzellen. 

In den Nieren beobachtet man, abgesehen von der eingeführten 
Dose, Schwellung der Gewebe, Hyperämie, Schwellung und Abstoßung 
des Epithels der Harnkanälchen, Stauung von Blutfarbstoffklümpchen 
in den Kanälchen und endlich umschriebene Fettdegeneration. 

Im Herzmuskel wurden die Degenerationsprozesse in schwächerem 
Grade beobachtet als in anderen Organen. 

In den Lungen haben wir außer einer unbedeutenden Gewebs- 
reaktion nichts Pathologisches beobachtet. 

Was die allgemeinen Komplikationen anbetrifft, so trat bei meinen 
Versuchen in 9% der Fälle Atemstillstand ein. Allerdings fand er in 
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einem Falle nach wiederholten Injektionen statt, wo die Gesamtmenge 
an Äther bis auf 20 ccm pro kg Körpergewicht gebracht war. In einem 
Falle trat er schon nach Einführen der gewöhnlichen Ätherdose ein, 
was augenscheinlich durch die reflektorische Wirkung vom Darm 
aus auf das Atemzentrum erklärt werden muß. In diesem Falle war 
die Atmung durch Ausführung künstlicher Atmung nach 5 Minuten 
wiederhergestellt. In den Fällen aber, wo der Äther unmittelbar auf 
das Atemzentrum wirkte, beobachtete man einen lange anhaltenden 
Atemstillstand, und um das Tier am Leben zu erhalten, mußte die 
künstliche Atmung von 35—55 Minuten lang fortgesetzt werden. 

Die Blutdruckmessung ergab, daß bei der Äther-Öl-Rectalnarkose 
der Blutdruck im Laufe von 31/, Stunden nicht sinkt, womit auch 
Gwathmeys Versuche übereinstimmen. Allein in 4,5%, aller Fälle be- 
obachteten wir eine Verminderung der Pulsspannung und eine Beschleu- 
nigung, wobei in einem Falle der Tod des Tieres eintrat. Es liegt auf der 
Hand, daß man auch in dieser Hinsicht für die Narkose nicht garantieren 
kann. Immerhin ergeben unsere Versuche, daß das Atemzentrum eher und 
dabei doppelt so oft wie das Herzzentrum ungünstig beeinflußt wird. 

Somit werfen die von mir beobachteten Komplikationen während 
der Äther-Öl-Rectalnarkose zweifellos einen dunklen Schatten auf 
diese Methode. Hierbei muß erwähnt werden, daß keine sicheren Hilfs- 
mittel in Fällen schwerer Komplikationen vorhanden sind. Die Ab- 
schnürung nach Momburg führt nicht zum Ziel. Die von mir als Maß- 
nahme bei Komplikationen angewandte prophylaktische Unterbindung 
der V. cava ist gefährlich, da sie Blutungen in die Darmwandung her- 
vorruft und ihr Ziel nicht erreicht, weil die Hauptäthermenge zu 
dieser Zeit schon weiter (in der Leber) ist. Es bleibt folglich nur die 
einfache Spülung des Darmes übrig, welche weitaus nicht immer zum 
Ziel führt. Die Regulierung der Narkose ist äußerst unvollkommen. 
Die Dosierung ist individuell verschieden; manchmal tritt schon bei 
verhältnismäßig geringen Dosen Schlaf ein (3,25 ccm pro kg Körper- 
gewicht), andererseits bleibt die Wirkung manchmal bei kollosalen 
Dosen (16,5 ccm pro kg) aus. 

Auf Grund meiner Experimente komme ich zu folgenden Schlub- 
folgerungen: 

1. Die Äther-Öl-Rectalnarkotisiermethode führt, rein angewandt, 
sogar bei sehr großen Dosen, nur in 18,7%, zum Schlaf. 

2. Subcutaninjektionen von Morphin steigern das Eintreten der 
Äther-Öl-Rectalnarkose bis zu 78,5%. 

3. Die vorausgehende subcutane Morphininjektion schwächt und 
verkürzt die Aufregung, beschleunigt das Eintreten des Schlafes, ver- 
tieft denselben und ermöglicht eine Verminderung der per rectum 
einzuführenden Ätherdosen. 
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4. Bei durch Äther-Ölklystier nicht eintretendem Schlafe rufen 
Äther- und Chloroforminhalationen baldigst die Narkose hervor und 
vertiefen dieselbe. 

5. Zum Erhalten und Vertiefen des Schlafes sind sehr geringe Mengen 
der genannten Narkotica als Inhalation erforderlich. 

6. Die zum Eintreten der Narkose benötigten Äthermengen Schwan: 
ken sehr, abgesehen von den individuellen Eigenschaften des Tieres 
und der anästhesierenden Stärke des Äthers. 

7. Nach Einführen der Äther-Ölmischung per rectum verflüchtigt 
sich der Äther und dringt im Darmkanal aufwärts bis zum Blinddarm 
inklusive. 

8. Die Bauhinsche Klappe dient als physiologische Grenze für das 
Eindringen des Äthers und der Äther-Ölmischung in die Dünndärme. 

9. Bei vorausgehender Unterbindung des Dickdarmes tritt die Nar- 
kose nicht ein. 

10. Der Äther tritt aus dem Darmkanal in den Blutkreislauf. 

ll. Die Hauptäthermenge zieht durch die Gefäße des Pfortader- 
bereiches und passiert die Leber. 

12. Im Blut, welches der Leber zufließt, ist mehr Äther enthalten 
als in dem, welches von der Leber abfließt. 

13. Die Leber hält einen Teil des Äthers auf und sammelt ihn. 

14. Die Äther-Öl-Rectalnarkose gibt örtliche wie allgemeine Kompli- 
kationen. 

15. Von allgemeinen Komplikationen steht an erster Stelle die 
Paralyse des Atemzentrums, welches eher und doppelt so oft wie das- 
jenige des Herzens leidet. 

16. Der Blutdruck bleibt, sogar bei großen Ätherdosen, im Laufe 
von 21/,—31/, Stunden ohne Veränderungen. 

17. Der Äther wirkt als hämolytisches Gift in sehr großen Dosen auf 
das Blut vernichtend ein: die Resistenz der roten Blutkörperchen sinkt, 
die Hämoglobinmenge aber im Blutplasma steigt. 

18. Örtliche Komplikationen im Darmkanal fangen mit Hyperämie 
und Schwellung an und enden mit Nekrose des ganzen Dickdarmteiles. 

19. Die Leber und die Nieren verfallen bei großen Ätherdosen der 
Verfettung. Die Fettdegeneration des Herzmuskels ist schwächer aus- 
gedrückt als in den genannten parenchymatösen Organen. 

20. Als Folge der genannten degenerativen Prozesse, die in Organen 
und Geweben durch die Äther-Öl-Rectalmethode hervorgerufen werden, 
tritt bei sehr großen Dosen der Tod ein, ohne daß die Narkose einge- 
treten ist. 


21. Die ‚reine‘ Äther-Öl-Rectalmethode ist als gefährlich zu be- 
trachten. 


(Aus der Experimentell-physiologischen Abteilung des Kaiser-Wilhelm-Instituts 
für Arbeitsphysiologie, Berlin.) 


Untersuchungen über die Entwicklung desKollateralkreislaufes. 


Von 
Kozo Hirase, Tokio. 


Mit6 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 31. Januar 1926.) 


Aus den Erfahrungen der Chirurgen (Bier und seiner Schüler) wissen 
wir, wie gefährlich beim Menschen die Unterbindung einer größeren 
Arterie sein kann. Andererseits ist jedem Physiologen bekannt, daß 
man beim Hunde oder bei der Katze große Extremitätenarterien unter- 
binden kann, ohne eine Gangrän befürchten zu müssen. Hier eröffnen 
sich also dem Experimentator interessante entwicklungsgeschichtliche 
und biologische Perspektiven. Man könnte daran denken, die ver- 
minderte Regenerationsfähigkeit des Kreislaufs beim Menschen auf 
die Domestikation zu beziehen. Dann müßte die Fähigkeit zur Aus- 
bildung neuer Kollateralkreisläufe beim typischen Stalltier (zahmes 
Kaninchen) weniger ausgeprägt sein als beim wild lebenden Tiere. 

Von praktischer, wie auch von wissenschaftlicher Bedeutung ist 
der zeitliche Verlauf der Regeneration sowie eine Untersuchung der 
Mittel, deren sich der Organismus bedient, um den Kollateralkreis- 
lauf herzustellen. Ich folgte gern der Anregung Atzlers, solche Unter- 
suchungen anzustellen; das Hauptaugenmerk sollte dabei zunächst 
auf die Zeit gerichtet werden, die verstreicht, bis die Blutversorgung 
eines größeren Gefäßgebietes nach Unterbindung der Hauptarterien 
wieder ihre ursprüngliche Höhe erreicht hat. 


Methodik. 

Wir bedienen uns zur Untersuchung der Durchblutungsgröße am 
intakten Tier der von Stewart!) hierfür eingeführten calorimetrischen 
Methode. Im einzelnen wich allerdings unsere Methode nicht unwesent- 
lich von der von Stewart geübten Technik ab. Die Abweichungen waren 
in erster Linie dadurch bedingt, daß es schwer möglich ist, die Ver- 
suchstiere, Hunde, ohne Anwendung von Narkoticis dazu zu bringen, 


1) Stewart, Americ. journ. of physiol. 43, 409. 1917. 
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die untersuchte Extremität so lange in dem Calorimeter ruhig zu halten, 
wie es eine Messung nach Stewart erfordert. Jede Unruhe in der unter- 
suchten Extremität ändert naturgemäß mit der Wärmebildung auch 
die Wärmeabgabe. Es war daher Vorbedingung, daß während der 
Messung keinerlei Bewegung in dem Bein eintrat. 

Wir bestimmten daher auch nicht wie Stewart die absolute Menge 
des durch ein Glied hindurchfließenden Blutes, sondern begnügten uns 
vielmehr mit der Erkennung der relativen Änderungen, die diese Blut- 
menge bei der Unterbindung der Hauptarterien und der Ausbildung des 
Kollateralkreislaufes erfährt. 


Wir legten die Annahme zugrunde, daß die abgegebene Wärme- 
menge der Größe der Durchblutung proportional oder doch annähernd 
proportional ist. Da wir berechtigt sind, die Wärmekapazität des 
Blutes wie die der Gewebe als konstant anzunehmen, und da anderer- 
seits auch die Temperatur der Gewebe des Beines bei gleichen Außen- 
bedingungen im wesentlichen von der Größe der Durchblutung abhängt, so 
begehen wir zweifellos keinen großen Fehler, wenn wir die während einer 
bestimmten Zeit an das kühle Wasser des Calorimeters abgegebene Wärme- 
menge als Maß der Durchblutung verwenden. Da wir weiterhin stets mit 
dem gleichen Calorimeter, der gleichen Wassermenge und Wassertempe- 
ratur arbeiteten, so gibt uns unmittelbar die Temperatursteigerung des 
Calorimeters das gewünschte Maß für die Durchblutungsgröße. 


Als Calorimeter diente uns ein Weinholdbecher (Dewar-Gefäß) von zylindri- 
scher Form. Seine Höhe betrug 25cm, sein Durchmesser 11 cm. Die Füllung 
des Gefäßes bestand stets aus 1130 ccm Wasser von etwa 20°C. Das Dewar- 
Gefäß konnte durch eine Korkplatte lose verschlossen werden. Durch die Platte 
war ein Rührer und ein Thermometer gesteckt, das eine Einteilung in hundertstel 
Grad trug. 

Die Ausführung der Messung geschah folgendermaßen: Die Versuchstiere 
wurden früh in das Untersuchungslaboratorium gebracht und hielten sich minde- 
stens 3 Stunden vor der Messung hier auf, wobei dafür gesorgt wurde, daß sich 
die Tiere möglichst ruhig verhielten. Durch den Aufenthalt in dem gleichmäßig 
temperierten Laboratorium wurde erreicht, daß sich die Tiere in bezug auf Haut- 
temperatur und Extremitätendurchblutung jeden Tag in annähernd dem gleichen 
Zustand befanden. 

Das Dewar-Gefäß wurde dann mit der angegebenen Wassermenge von ca. 
20° gefüllt, der Korkdeckel aufgesetzt und durch Rühren für völligen Temperatur- 
ausgleich innerhalb des Calorimeters gesorgt. Nachdem die Temperatur konstant 
war, wurde abgelesen und der Deckel samt Rührer und Thermometer abgenommen. 
Nunmehr wurde das zu untersuchende Bein des Tieres in das Gefäß getaucht. 
Eine Marke, die an dem Bein angebracht war, ermöglichte, daB das stets bis zur 
gleichen Tiefe geschah. Das Bein blieb stets 3 Min. im Wasser, wurde dann heraus- 
gezogen, wobei dafür gesorgt wurde, daß möglichst wenig Wasser verlorenging. 
Darauf wurde der Deckel mit Rührer und Thermometer wieder aufgesetzt, durch 
kurzes Rühren ein Temperaturausgleich hergestellt und die Temperatur abgelesen. 
Die Temperatursteigerung des Calorimeterwassers betrug bei diesem Verfahren 

l] bis 5 zehntel Grad. 
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Die Untersuchung jedes Tieres begannen wir damit, daß wir zunächst täglich 
je nach dem beabsichtigten Versuch beide Hinterbeine oder beide Vorderbeine 
in der beschriebenen Weise maßen. Hierdurch hatten wir einmal die Möglichkeit 
uns zu überzeugen, ob die Wärmeabgabe beider Beine stets die gleiche war; 2. aber 
war diese Vorperiode nötig, um die Tiere auf das Ruhigstehen beim Eintauchen 
der Beine zu dressieren. Hunde erlernten das Ruhigstehen gewöhnlich in längstens 
einer Woche, die Kaninchen wurden am Kopf gehalten und befanden sich in einem 
hypnotischen Zustand. Schwierigkeiten bereitete die Messung anfangs bei dem 
Affen. Dieser, eine weibliche Meerkatze, war ein sehr lebhaftes Tier und war 
erst nach einer Übungszeit von mehreren Wochen dazu zu bringen, das eingetauchte 
Bein ruhig zu halten. Endlich aber fügte er sich willig, sofern ihm Gelegenheit 
geboten wurde, sich mit den Armen festzuhalten. 

Nach dieser Vorperiode wurde an einem Bein die Unterbindung ausgeführt. 
Die Operation geschah in Lokalanästhesie unter streng aseptischen Kautelen. 
Die Heilung erfolgte stets per primam, eine leichte Entzündung trat nur in 2 Fällen 
ein, auf die wir unten zurückkommen werden. Vom Tage der Operation an wurde 
die Messung an beiden Beinen so lange fortgesetzt, bis die Wärmeabgabe beider 
Beine mehrere Tage lang die gleiche war. Im Anschluß hieran wurden die Tiere 
getötet und die untersuchte Extremität gemeinsam mit dem Kontrollbein von der 
Aorta aus mit einer Injektionsmasse gefüllt. Darauf wurden die Arterien beider 
Seiten präpariert und die Unterschiede zwischen der Gefäßversorgung der ge- 
sunden und der operierten Seite festgestellt. 


Versuchsresultate. 


Wir führten zunächst eine Untersuchungsreihe an Hunden durch, 
wobei die Operation an den Hinterbeinen ausgeführt wurde. In drei 
Fällen wurde die Arteria femoralis peripher von der Abgangsstelle der 
Art. profunda femoris unterbunden. 


Wir geben das Protokoll eines Versuches ausführlich wieder: 

Es handelte sich um einen weiblichen Hund, dessen Körpergewicht am Be- 
ginn der Untersuchungen (28. IV.) 5,1, am Ende (25. V.) 4,4 kg betrug. Die Wärme- 
abgabe war bei diesem relativ kleinen und dünnbeinigen Tier verhältnismäßig 
niedrig. Spalte 1 gibt die Temperatursteigerung beim Eintauchen des rechten 
Beines, das am 30. IV. operiert wurde, wieder, Spalte 2 die Zunahme der Wasser- 
temperatur bei Eintauchen des gesunden linken Beines. In Spalte 4 ist die Diffe- 
renz zwischen beiden Seiten angegeben. Ein Minuszeichen bedeutet, daß die 
Wärmeabgabe auf der operierten (rechten) Seite geringer war, ein Pluszeichen das 
umgekehrte Verhalten. 





Datum r. Bein 1. Bein Differenz Bemerkung | Datum r. Bein 1. Bein Diflerenz 
28. IV. 0,15 0,14 +0,01 12. V. 0,08 0,10 — 0,02 
29. IV. 0,15 0,13 + 0,02 13. V. 0,08 0,11 —0,03 
30. IV. 0,16 0,13 +0,03 Operation | 14. V. 0,08 0,09 —0,01 
1. V. 0,06 0,20 — 0,14 | 15. V. 012 0,15 — 0,03 
2. V. 0,06 0,15 —0,09 | 16. V. 0,09 012 —0,03 
4. V. 0,04 0,13 — 0,09 18. V. 008 011 —0.02 
5. V. 0,06 0,15 — 0,09 19.V 015 013 +0.02 
6.V. 0,07 0,13 — 0,06 20. V. 0,11 0,10 +0,01 
7.V 0,10 0,13 — 0,03 22. V. 0,15 016 —0,0l 
8. V. 0,06 0,09 — 0,03 23. V. 022 021 +001 
9. V. 0,06 0,10 — 0,04 i 25. V. 0,29 0,26 +0,03 
11. V. 0,08 0,09 — 0,01 | 





Untersuchungen über die Entwicklung des Kollateralkreislaufes. 161 


Wie aus der Tabelle hervorgeht, hatte vor der Operation stets das 
rechte Bein eine etwas höhere Wärmeabgabe. Sie wird am ersten Tage 
nach der Operation sehr viel niedriger als die des linken Beines, steigt aber 
bereits am 2. Tage nach der Operation beträchtlich an, wächst dann 
ziemlich regelmäßig weiter, bis sie am 19. Tage wieder wenig höher ist 
als die des linken Beines. Wir dürfen also annehmen, daß die voll- 
kommene Restitution in diesem Falle 18 Tage gedauert hat. An den 
letzten Versuchstagen steigt die Wärmeabgabe beider Beine beträcht- 
lich an. Diese Erscheinung, die wir noch bei einigen anderen Versuchen 
antreffen werden, ist auf die besonders hohe Temperatur im Labo- 
ratorium an diesem Tage zurückzuführen. Auf die Differenz zwischen 
operiertem und normalem Bein bleiben derartige Schwankungen im 
allgemeinen ohne Einfluß. 
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Abb. 1. = rechtes Bein; ----- = linkes Bein. 


Ein weiterer Versuch, bei welchem die Operation in der gleichen 
Weise ausgeführt wurde, verlief ganz entsprechend. Auch in diesem 
Falle war die Wiederherstellung am 18. Tage vollständig. Ein 3. Ver- 
such zeigte dagegen wesentlich andere Verhältnisse. Kurve 1l zeigt 
das Verhalten der Wärmeabgabe in diesem Falle. Vor der Operation 
zeigte wiederum das rechte Bein konstant eine etwas größere Wärme- 
abgabe als das linke. Unglücklicherweise fiel mit der Operation das 
Einsetzen einer beträchtlichen Temperatursteigerung zusammen, so 
daß die Wärmeabgabe des gesunden Beines von diesem Tage an wesent- 
lich größer wurde, während die des operierten Beines scheinbar un- 
verändert blieb. Dieses Bild bietet sich am 2. und 3. Tage nach der 
Operation. Am 4. dagegen wird die Wärmeabgabe beider Beine fast 
gleich, am 5. Tage sogar die des operierten Beines wesentlich größer. 
Am 6. Tage sinkt sie dann wieder unter die des gesunden Beines, um 
von nun an sehr langsam, wie am besten aus der Differenzkurve zu er- 
sehen ist, sich wieder der des normalen Beines zu nähern Der plötz- 
liche Anstieg der Wärmeabgabe am 4. und 5. Tage ging einher mit 
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einer leichten Entzündung an der Operationswunde, die nach 3 Tagen 
wieder abgeheilt war. Die vollkommene Wiederherstellung war in 
diesem Falle erst am 29. Tage nach der Operation erfolgt. Diese lange 
Dauer, die zur Restitution benötigt wurde, steht nicht nur im Gegen- 
satz zu den anderen Versuchen der gleichen Gruppe, sondern auch zu 
denen, bei welchen die Operation etwas anders ausgeführt wurde. Wir 
glauben uns deshalb berechtigt, die verzögerte Wiederherstellung mit 
der am 4.—6. Tage nach der Operation stattgefundenen leichten Ent- 
zündung in Verbindung zu bringen. Dieser Zusammenhang bildet einen 
Fingerzeig hierfür, daß die erhöhte Durchblutung während eines ent- 
zündlichen Prozesses mit anderen Mitteln erreicht wird, als die Wieder- 
herstellung der normalen Durchblutung des ganzen Beines; anderen- 
falls hätte man eher eine fördernde Wirkung der Entzündung erwarten 
sollen als eine hemmende. 

Die Sektion der Hunde dieser Gruppe wurde bei 2 Hunden un- 
mittelbar nach dem Abbrechen des Versuches, bei einem Hund (A) 
95 Tage nach der Operation ausgeführt. In allen Fällen war die Art. 
profunda femoris mächtig verstärkt, bei Hund A war sie wohl doppelt 
so stark, wie die der gesunden Seite. Die Verdickung erstreckt sich auf 
alle Äste, ist besonders deutlich aber einmal bei den nach der Bauch- 
wand ziehenden Ästen und zweitens bei den Ästen, die am Oberschenkel- 
knochen entlang laufen. Anscheinend ersetzen diese Äste, von denen 
an der nicht operierten Seite kaum etwas zu sehen ist, die ausgefallene 
Femoralarterie. Bei Hund A war eine deutliche Kommunikation eines 
solchen starken Astes mit der Art. poplitea zu bemerken. Am Stamm 
der Art. hypogastrica war ein geringer Unterschied zwischen beiden 
Seiten nur bei Hund A zu sehen, dagegen waren bei allen die parietalen 
Äste der Arterie auf der operierten Seite verstärkt. Die Verstärkung 
setzt sich in allen Fällen in die Art. ischiadica fort. Diese Arterie reicht 
auf der operierten Seite stets weiter nach unten und versorgt einen 
wesentlichen Teil der Oberschenkelmuskulatur der Beugeseite mit Blut. 
Ein oder mehrere Äste durchbohren den Vastus lateralis und anasto- 
mosieren mit der Poplitea. Auch dieser Befund war bei Hund A außer- 
ordentlich viel deutlicher ausgebildet als bei den beiden anderen Tieren. 

Es haben also die Art. profunda femoris und die Art. ischiadica ge- 
meinsam durch Verstärkung und Ausbildung von neuen Ästen die 
Funktion der Femoralarterie übernommen. Auffallend ist, daß bei 
Hund A, der erst am 95. Tage nach der Operation seziert wurde, alle 
Veränderungen ausgesprochener waren als bei den anderen beiden Tieren. 
Trotzdem war die Restitution nach der Höhe der Wärmeabgabe, be- 
urteilt bei Hund A, schon 18 Tage nach der Operation vollkommen. Wir 
dürfen daraus schließen, daß die ‚anatomische Restitution‘‘, wenn wir 
darunter die Umbildung der Gefäße verstehen, eine wesentlich längere 
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Zeit in Anspruch nimmt als die „physiologische‘‘, die Wiederher- 
stellung der ursprünglichen Durchblutungsgröße. 

Bei einer 2. Gruppe von 3 Hunden wurde die Art. profunda femoris 
als Kollateralarterie ausgeschaltet. Es wurden zwei Unterbindungen 
in der Art. femoralis gelegt, je eine oberhalb und unterhalb der Ab- 
gangsstelle der Tiefenarterie. Die Unterbindung unterhalb der Ab- 
gangsstelle sollte verhindern, daß sich eine Kommunikation Ischiadica- 
Profunda ausbildet und auf diesem Wege Blut in die Femoralis gelangt. 
Der Verlauf der Kurven der Wärmeabgabe war prinzipiell natürlich 
der gleiche wie bei der 1. Gruppe. Kurve 2 zeigt einen dieser Versuche, 
bei welchem die vollständige Wiederherstellung der Durchblutung am 
19. Tage erfolgt war. Das Überschneiden der Kurve am 16. Tage ist 
durch eine Senkung der Kurve des normalen Beines aus ungeklärter 
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Abb. 2. — - = rechtes Bein; ------ = linkes Bein. 


Ursache bedingt. Bei dem 2. Fall war die Differenz zwischen beiden 
Beinen vom 20. Tage ab sehr klein, das erste Überschneiden der Kurve 
trat aber erst am 26. Tage ein. Wir nehmen daher den 23. Tag als den 
Tag der Wiederherstellung an. Im 3. Falle dauert es 24 Tage, bis die 
Blutdurchströmung wieder normal war.‘ Hier war der Kurvenverlauf 
durch eine geringe Vereiterung der Operationswunde beeinflußt, ähn- 
lich wie das in einem Fall der 1. Gruppe beschrieben war. Wir dürfen 
also annehmen, daß auch hier durch die Entzündung die Wiederher- 
stellung verzögert war und nehmen als durchschnittliche Dauer der 
Wiederherstellung 21 Tage an. Die Ausschaltung der Art. profunda femoris 
bedingt demnach nur eine Verzögerung der Restitution um etwa 3 Tage. 
Ein Ergebnis, das im Hinblick auf die Größe der Tiefenarterie des Ober- 
schenkels erstaunlich ist. In einem Falle dieser Gruppe untersuchten 
wir die Wärmeabgabe unmittelbar nach der Operation. Sie war eine 
Stunde nach der Operation auf beiden Seiten gleich, 2 Stunden nachher 
auf der operierten Seite größer, 3 Stunden nachher wesentlich niedriger 
als auf der gesunden Seite. Die Steigerung der Wärmeabgabe nach der 
Operation dürfte darauf zurückzuführen sein, daß infolge der schlechten 
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Blutdurchströmung eine Erschlaffung der Capillaren eintritt, die durch 
Stoffwechselprodukte bedingt ist. Es dauert eine gewisse Zeit, bis sich 
die erschlafften Capillaren mit Blut gefüllt haben. In diesem Zustand 
ist die Wärmeabgabe vergrößert, sinkt aber bald darauf wieder, weil die 
Capillaren ihren normalen Tonus nach Ausspülung der Stoffwechsel- 
produkte wieder erlangen. 


Zur Sektion kam ein Fall dieser Gruppe 45 Tage nach der Operation. Der 
Stamm der Art. hypogastrica der operierten Seite war beträchtlich verdickt. noch 
mehr ihr Parietalast und die Art. ischiadica. Auffallend stark war die Art. glutaca 
caudalis entwickelt, deren Versorgungsgebiet wesentlich vergrößert war. Die 
Ischiadica zeigte das gleiche Verhalten und die gleichen Anastomosen wie bei 
den Tieren der 1. Gruppe. Die Art. poplitea war von den Anastomosen her mit 
Injektionsmasse gefüllt. Die Art. profunda femoris war in ihrem Zentralteil 
natürlich leer, dagegen waren einige ihrer Aste mit Injektionsmasse gefüllt. Durch 
diesen Befund wurden Anastomosen zwischen diesen Arterien und der Art. ischiadica 
sichergestellt. 

War schon der Unterschied der Wiederherstellungszeit bei den 
beiden Gruppen mit und ohne Ausschaltung der Art. profunda femoris 
nicht groß, so ist es nicht verwunderlich, daß eine einfache Unterbin- 
dung der Art. femoralis oberhalb der Abgangsstelle der Profunda an- 
nähernd das gleiche Resultat ergibt. Wir beobachteten bei einem sol- 
chen Fall, bei welchem also durch die entstehenden Anastomosen zwi- 
schen Ischiadica und Profunda femoris Blut rückläufig in die Femoral- 
arterie strömen kann, eine Wiederherstellungszeit von 19 Tagen. Größer 
scheint der Unterschied zu sein, wenn zur Versorgung der Oberschenkel- 
muskulatur nicht nur die Art. profunda femoris unligiert bleibt, son- 
dern daneben noch die Art. circumflexa femoris lateralis. Wir beob- 
achteten bei einem Hund, bei welchem die Femoralarterie erst unter- 
halb der Circumflexa fem. lat. unterbunden wurde, eine Restitutions- 
zeit von nur 15 Tagen. In Abb. 3 ist dieser Versuch in Kurvenform 
wiedergegeben. Der Sektionsbefund entsprach im allgemeinen dem 
Bild, das die Tiere der 1. Gruppe dargeboten hatten, mit dem Unter- 
schied, daß hier naturgemäß die Art. circumflexa in gleicher Weise wie 
die Femoralis profunda an Dicke zugenommen hatte. 

Nach Unterbindung der Femoralis stehen verhältnismäßig viele 
Kollateralwege zur Verfügung, deren Vergrößerung in relativ kurzer 
Zeit die Blutversorgung des Hinterbeines wieder zur Norm zurück- 
kehren läßt. An der vorderen Extremität liegen die Verhältnisse von 
vornherein ungünstiger, da hier ein Parallelgefäß, wie es die Art. ischis- 
dica für den Oberschenkel darstellt, fehlt. Andererseits ist allerdings 
die von der Art. brachialis versorgte Muskelmasse sehr viel geringe! 
als die Muskulatur des Hinterbeines. 

Wir unterbanden in zwei Fällen die Art. axillaris zwischen den Ab- 
gangsstellen der Art. thoracodorsalis bzw. Circumflexa humeri und Sub- 
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scapularis. Die beiden erstgenannten Arterien entspringen gemeinsam 
oder dicht nebeneinander und waren die ersten nicht mehr normal mit 
Blut versorgten Gefäße. Es zeigte sich in beiden Fällen eine außer- 
ordentlich starke Senkung der Wärmeabgabe. Bei beiden Versuchen 
wurde die erste Messung sehr bald nach der Operation ausgeführt. In 
beiden Fällen wurde das 

Calorimeterwasser, das 0% 
eine Temperatur von 23° 
hatte, beim Eintauchen 
des operierten Beines 
nicht wärmer, sondern 
kälter. Die Durchblu- 
tung muß also außer- 
ordentlich gering ge- 
wesen sein. An den fol- 


genden Tagen stieg die ENANS BRE 


Wärmeabgabe der ope- Abb. 3. — = rechtes Bein; ------ = linkes Bein. 
rierten Seite zunächst n 

relativ schnell, später aber sehr langsam an. Vollständige Wiederher- 
stellung trat erst am 29. (vgl. Abb. 4) bzw. 34. Tag ein. 
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Abb. 4. —— = rechtes Bein; ------ = linkes Bein. 


Die Sektion eines Hundes wurde 58 Tage nach der Operation aus- 
geführt. Nach den an der hinteren Extremität gesammelten Erfah- 
rungen durften wir annehmen, die Restitution der Gefäße schon weit 
fortgeschritten zu finden. Die Sektion ergab eine Verstärkung der Art. 
subscapularis und Mammaria externa auf der operierten Seite. Die 
Blutversorgung der Schulter und eines Teiles der Oberarmmuskulatur 
war von dem Truncus omocervicalis übernommen worden. Dieser 
zeigte sich bedeutend vergrößert, hatte Äste zur lateralen Fläche der 

Schulter, zum Musc. brachialis und deltoideus. Auch die Transversa 
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scapulae war auf der operierten Seite vergrößert und in Richtung zur 
Schulter verlängert. 

Wir dehnten nunmehr unsere Untersuchungen auf andere Tiere aus 
und operierten zunächst 2 Kaninchen. Die Art. femoralis wurde bei 
einem Tier unterhalb, bei dem zweiten Tier ober- und unterhalb des 
Abganges der Art. profunda femoris unterbunden. Beide Versuche ver- 
liefen durchaus gleichartig. Abb. 5 gibt die Kurve des Versuches mit 
einfacher Unterbindung wieder. Die absolute Größe der Wärmeabgabe 
ist beim Hinterbein eines Kaninchens naturgemäß kleiner als beim 
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Abb. 6 —— = rechtes Bein; ——— = linkes Bein. 


Hund. Bei beiden Versuchen sank direkt nach der Operation die Tem- 
peratur des Beines unter die des 23° warmen Calorimeterwassers. Die 
Durchblutung war also sehr stark herabgesetzt. Der Gang der Wieder- 
herstellung war in beiden Fällen ein außerordentlich langsamer und 
gleichmäßiger. In beiden Fällen war die Restitution am 29. Tage voll- 
ständig. 

Die Sektion lieferte in beiden Fällen einen fast völlig negativen Be- 
fund. Der einzige Unterschied zwischen der normalen und der opt 
rierten Seite bestand darin, daß die Gefäße des obersten Teiles des 
Oberschenkels auf der operierten Seite etwas stärker mit Injektions- 
masse gefüllt waren als auf der gesunden Seite. Zur Ausbildung von 
sichtbaren Anastomosen war es an keiner Stelle gekommen. 
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Den Abschluß unserer Untersuchungen bildete ein Versuch an einem 
Affen (Ọ Cercopithecus). Die rechte Femoralarterie wurde oberhalb 
und unterhalb der Abgangsstelle der Art. profunda femoris unterbunden. 
Die Wärmeabgabe der operierten Seite sank nach der Operation be- 
trächtlich, blieb 3 Tage um den gleichen Betrag gegenüber der gesunden 
Seite erniedrigt, um dann langsam zu steigen. Die vollständige Wieder- 
herstellung war am 21. Tage erfolgt. Abb. 6 zeigt die Kurven dieses 
Versuches. Die Wiederherstellung der normalen Blutdurchströmung 
hatte also fast genau ebenso lange gedauert wie bei derselben Operation 
am Hunde. 

Betrachten wir zunächst die Zeit, welche vergeht, bis nach Unter- 
bindung eines Hauptgefäßes die Blutdurchströmung wieder ihre nor- 
male Größe erreicht hat. In der nachfolgenden Tabelle sind die er- 
haltenen Werte übersichtlich zusammengestellt. 


Dauer der 

Versuchstier Extremität Art der Unterbindung are 
age 
Hund hintere peripher v. Art. circumflexa fem. lat. 15 
Br ý peripher v. Art. prof. fem. 18 
5 S zentral von Art. prof. fem. 19 
"i 7 zentral u. peripher v. Art. prof. femoris 21 
Kaninchen 5 peripher v. Art. prof. fem. 29 
5 ss zentral u. peripher v. Art. prof. femoris 29 
Affe j zentral u. peripher v. Art. prof. femoris 21 
Hund vordere peripher v. Art. subscapularis 32 


Die beim Hunde gewonnenen Resultate lassen in dieser Zusammen- 
stellung klar die Bedeutung der verschiedenen Unterbindungsarten er- 
kennen. Je größer am Hinterbein der seiner natürlichen Blutversor- 
gung beraubte Bezirk ist, oder anders ausgedrückt, je weniger Arterien 
für die Blutversorgung des Beines noch zur Verfügung stehen, um so länger 
dauert die Wiederherstellung. Die Unterschiede sind aber, verglichen mit 
der Gesamtdauer der Wiederherstellung, keine allzu großen. Das dürfte 
in erster Linie dadurch bedingt sein, daß die Wiederherstellung des 
Kreislaufs im wesentlichen durch Vergrößerung und Anastomosen- 
bildung der Art. ischiadica erfolgt. Dieser Prozeß ist in allen Fällen 
der gleiche, nur wird die Blutversorgung in verschiedenem Maße durch 
die erhaltenen Äste der Femoralarterie unterstützt. Die wesentlich 
längere Restitutionszeit an der vorderen Extremität ist, wie bereite er- 
wähnt, auf das Fehlen einer der Art. ischiadica entsprechenden Par- 
allelarterie zurückzuführen. 

Die Versuche an Kaninchen und Affen wurden unternommen im 
Hinblick auf die bekannte Erscheinung, daß beim Menschen Unter- 
bindungen viel leichter zu einer Gangrän führen als beim Tiere. Der 
Gedanke liegt nahe, daß wir es hier mit einer mit der Höhe der Ent- 
wicklung abnehmenden Regenerationsfähigkeit zu tun haben. Unsere 
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Versuche zeigen, daß die Verhältnisse anders liegen. Der dem Men- 
schen viel näherstehende Affe zeigt die gleiche Regenerationsfähigkeit 
der Blutgefäße wie der Hund, das Kaninchen eine viel schlechtere. 
Das Stallkaninchen ist ein Tier, dessen Widerstandskraft gegen Schä- 
digungen aller Art viel geringer ist als die der meisten anderen Tiere. 
Man darf diese Eigenschaft wohl ebenso wie die geringe Regenerations- 
fähigkeit der Blutgefäße als eine Degenerations- bzw. Domestikations- 
erscheinung auffassen. Damit ist allerdings die Frage, ob die geringe 
Widerstandskraft des Menschen bei Unterbindungen großer Gefäße 
auf die gleiche Ursache zurückzuführen ist, nicht ohne weiteres ent- 
schieden. Wenngleich bekanntlich auch zahlreiche Beobachtungen auf 
anderem Gebiete hierfür sprechen, so liegt doch andererseits auch die 
Möglichkeit vor, daß die Schwierigkeiten einer vollständigen Resti- 
tution des Kreislaufs beim Menschen wegen der, absolut betrachtet, 
viel größeren Massen und entsprechend größeren Blutmengen wesent- 
lich größere sind. 

Wenngleich unsere Versuche bei weitem nicht ausreichen, um ein 
klares Bild von den Mitteln zu geben, deren sich der Körper bedient, 
um den Kreislauf wiederherzustellen, so werfen sie doch immerhin ein 
Streiflicht auf diese Frage. Die Versuche zeigen, daß wir zu unter- 
scheiden haben zwischen einer „physiologischen Restitution‘‘ und einer 
„anatomischen“. Wenn die physiologische Restitution schon längst 
erfolgt ist, d.h. wenn die Durchblutungsgröße wieder normal ist, so 
findet noch wochenlang weiter ein Ausbau des Gefäßsystems im Sinne 
einer Regeneration statt. 

Die Wiederherstellung der normalen Durchblutungsgröße ist also 
nicht gebunden an die vollständige Ausbildung starker Kollateralen. 
Die normale Durchblutung kann vielmehr, wie die Sektionsbefunde 
bei den Kaninchen zeigen, bereits durch mikroskopisch nicht sichtbare 
Kommunikationen hergestellt werden. Der Körper baut aber bei 
Tieren mit guter Regenerationsfähigkeit ein Regenerat auf, dessen 
Leistungsfähigkeit über das Maß des unmittelbaren Bedarfes hinaus- 
geht. Die Bewegungsfreiheit unserer Versuchstiere war während der 
Versuchsperioden äußerst gering. Die Ausbildung eines vollwertigen 
Regenerates findet also auch statt, ohne daß durch zeitweise erhöhten 
Blutbedarf ein Wachstumsreiz in dieser Richtung gegeben ist. 

Es ist mir eine angenehme Pflicht, Herrn Prof. Atzler und Herm 
Dr. Lehmann für die mir zuteil gewordene Unterstützung meinen Dank 
auszusprechen. 

Zusammenfassung. 

Mit Hilfe einer calorimetrischen Methode wird die Wiederherstellung 
des Kreislaufs nach Unterbindung des Hauptgefäßes einer Extremität 
untersucht. 
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Bei Hunden erreicht nach Unterbindung der Femoralarterie die 
Durchblutung je nach der Zahl der ausgeschalteten Seitenäste in 15 
bis 21 Tagen wieder ihre ursprüngliche Höhe. Die Wiederherstellung 
nach Unterbindung der Art. axillaris dauert bedeutend länger. Beim 
Affen erfolgt die Regeneration mit der gleichen Geschwindigkeit wie 
beim Hund, beim Kaninchen dauert sie länger. 

Für die Ausbildung von Kollateralen an der hinteren Extremität 
spielt die Art. ischiadica die Hauptrolle. 

Die anatomische Restitution ist bis zu einem gewissen Grade un- 
abhängig von der physiologischen. Die normale Durchblutung kann 
ohne Ausbildung makroskopisch sichtbarer Kollateralen erfolgen. Die 
Neubildung und Vergrößerung von Kollateralen geht noch wochenlang 
nach Wiederherstellung der ursprünglichen Durchblutungsgröße weiter. 


(Aus der Chirurgischen Klinik der königl. ung. Elisabeth-Universität in Pécs. 
Vorstand: Prof. L. von Bakay.) 


Richtlinien in der Therapie der chirurgischen Tuberkulose, mit 
besonderer Berücksichtigung der Histogenese des Tuberkels 
und der Pathologie der chirurgischen Tuberkulose. 


Von 


‚Dr. Karl Mészáros, 
Assistent der Klinik. 


Mit 12 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 4. Februar 1926.) 


Der gesunde Organismus ist ein vollkommen konstruiertes, in sich 
geschlossenes chemisches System, dessen Lebensäußerungen in aus- 
geglichenen chemischen Prozessen bestehen. Schädigungen, die den 
Organismus bedrohen, sogar rohe, zerstörende physische inbegriffen, 
sind letzten Endes ebenfalls chemische Ursachen, welche die Harmonie 
dieses Systems stören. Die Manifestation der eintretenden Störung 
ist die „Krankheit“. Ursache der Erkrankung ist entweder, daß die 
Schädigung des Organismus infolge des Zwanges zur Verarbeitung oder 
Ausscheidung der in das System geratenen und nicht dahin gehörenden 
fremden chemischen Stoffe ungewöhnliche Aufgaben auferlegt, oder 
aber wird diese Schädigung dem gesetzmäßigen, im Gang befindlichen 
chemischen Leben des Systems hinderlich, macht dieses teilweise oder 
ganz unmöglich. Die primäre Reaktion des chemischen Systems der 
Schädigung gegenüber ist in Anbetracht der Wiederherstellung un- 
bedingt richtig und die höchste Leistung, wozu dasselbe fähig ist. Wollen 
wir die Krankheit beeinflussen, so ist die scharfe Beobachtung dieser 
Reaktion unsere Hauptpflicht, denn nur dann, wenn wir den Verlauf 
dieser Reaktion fördern, für sie günstige äußere und innere Verhältnisse 
schaffen, können wir richtig eingreifen, sofern wir die Schädigung nicht 
unmittelbar zu entfernen vermögen. Leider sind unsere Kenntnisse 
derart oberflächlich und unvollkommen, daß wir von den Tiefen des 
feineren Chemismus im Organismus nur Vermutungen haben; unser 
Wissen ist größtenteils nur morphologische und Effektenkenntnis. 

Das Problem der Tuberkulose ist eine der größten und schwierigsten 
Aufgaben der modernen medizinischen Wissenschaft. Und vielleicht er- 
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scheint jene Feststellung, daß gerade diesem Leiden gegenüber der Or- 
ganismus über eine sehr hohe Verteidigungsfähigkeit verfügt, als paradox. 
Doch beweisen dies die vielen stets sich infizierenden und doch gesund 
bleibenden Individuen, die große Zahl der geheilten Fälle, ja sogar der 
chronische Verlauf der Krankheit. Dem Tuberkulosevirus gegenüber 
kann als primäre Reaktion des Organismus der Tuberkel betrachtet 
werden. Diese Reaktion ist ebenfalls unbedingt chemischer Natur, 
jedoch beziehen sich unsere Kenntnisse bloß auf die äußere Kund- 
gebung dieses Chemismus, sie sind daher morphologische; ein wenn 
auch nur teilweise treffendes Gleichnis hierfür: wir kennen nur Ge- 
fäße, ohne von ihrem Ursprung oder ihrem Inhalte unterrichtet zu 
sein. 

Wie bekannt, unterscheiden wir im primären Tuberkel: 

l. große, polymorphe, epithelähnliche, mit bläschenförmigem Kern 
versehene Zellen, deren Plasma und Chromatinsubstanz sich nur schwer 
färben läßt, die sog. Epitheloidzellen ; 

2. vielkörnige Riesenzellen, ebenfalls mit chromatinarmer Kern- 
substanz und mit schwach färbbarem Plasma; 

3. wenig Interzellularsubstanz, das sog. Reticulum ; 

4. kleine runde Zellen, welche wie ein gewaltiger Wall die Masse 
der Epitheloid- und Riesenzellen umgeben und im Zentrum nur dann 
aufzufinden sind, wenn im Tuberkel bereits sekundäre Veränderungen 
erscheinen. 

Über die Herkunft der zelligen Elemente des Tuberkels wurde vom 
Beginn lebhaft disputiert, ohne jedoch, daß es bis heute gelungen wäre, 
diese Frage zu stabilisieren. Vom Begründer der Lehre des Tuberkels — 
Virchow — an, der die Zellenelemente ohne Ausnahme vom fixen Binde- 
gewebe herleitete, bis Koch und bis zur ganzen Metschnikoffschen 
Schule, welche demgegenüber jedes Zellelement für ausgewanderte 
weiße Blutzellen hielten, haben sehr viele Forscher für die hämatogene 
oder histiogene Herkunft der Zellelemente Stellung genommen. Die 
Klärung dieser Frage wäre nicht bloß vom Standpunkt der klassifi- 
zierenden theoretischen Pathologie von Wichtigkeit, sondern auch vom 
Standpunkt der Klinik, da diese beiden Auffassungen, wenn auch nicht 
rein geschiedene, so doch verschiedene pathologische Prozesse bezeich- 
nen. Es ist für die praktische Heilkunde von großer Wichtigkeit, ob 
man bei Untersuchung der vom Virus der Tuberkulose hervorgerufenen 
primären Reaktion einer regressiven oder proliferativen entzündlichen 
Erscheinung gegenübersteht. 

Seit Addison (1843) stellt sich neuerdings Metschnikoff, von nur 
wenigen Anhängern unterstützt (Schüppel, Ziegler, Klebs, Stschiastny), 
auf den Standpunkt des hämatogenen Ursprungs der Epitheloidzellen. 
Die große Mehrzahl der Pathologen nimmt die von Virchow vertretene 
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Genese an, indem sie das fixe Bindegewebe, mit allen seinen Zube- 
hören: Gefäß-, Deck- und Drüsenepithelien, als Erzeuger der Epithe- 
loidzellen betrachten. Bei dieser Auffassung sind Baumgartens experi- 
mentelle Tuberkeluntersuchungen, welche die Entwicklung des Primär- 
tuberkels von Stufe zu Stufe versinnlichen, von großer Bedeutung, und 
sie entscheiden den Ursprung der Epitheloidzellen dadurch, daß, wäh- 
rend in den übrigen Zellenelementen Kernteilung nicht zu finden ist, 
die Epitheloidzellen sehr häufig Mitosen zeigen, ferner ist die Beziehung 
der jüngsten Epitheloidzellentuberkeln in den Lymphdrüsen zum Reti- 
culum ganz unzweifelhaft neben der absoluten Teilnahmslosigkeit der 
hämatogenen Elemente. Bezüglich des Polymorphismus der Zellen ist 
Schüppels Deutung unwahrscheinlich, da er den Polymorphismus zu- 
gunsten der Iymphogenen Genetik verwerten zu können vermeint, in- 
dem er behauptet, daß diese Formen als Stufen zwischen den kleinen, 
sich umwandelnden Rundzellen und den großen Tuberkelzellen be- 
trachtet werden können. Hingegen ist es höchstwahrscheinlich, daß 
die primäre Wirkung des Tuberkulosevirus den Polymorphismus er- 
klärt. Das Tuberkulosetoxin wirkt unbedingt deletär auf die Zellen, 
hauptsächlich auf die elastischen Elemente (Wechsberg, Herzxheimer), 
obwohl diese stellenweise Widerstand leisten, und ihre Reste selbst noch 
im verkästen Tuberkel mit entsprechender Methode (Weigertsche 
Resorcin-Fuchsin-Färbung) nachweisbar sind. Das Bindegewebe wird 
gelockert und infolge des Verfalls der Interzellularsubstanz werden die 
Zellen frei, ihr serös durchtränktes Plasma vermag größeren Raum 
, einzunehmen, daher sind auch ihrer Form keine Schranken mehr ge- 
setzt. Infolge der Toxinwirkung sind die Zellen schon erkrankt, und 
das Bestreben, sie zu ersetzen, ist von seiten der umgebenden gesunden 
Bindegewebszellen, die das Toxin überhaupt noch nicht erreicht hat, 
oder aber nur in geringer Konzentration, bereits vorhanden. Möglich 
ist aber auch, daß gerade diese geringere Konzentration den forma- 
tiven Reiz bildet und die reaktive Wucherung der Bindegewebszellen 
in der Richtung des aufgelockerten kranken Gebietes, unterstützt von 
den durch das ‚horror vacui“ angetriebenen bioplastischen Ener- 
gien, beginnt. Leider geht diese Granulation unter den ungünstigsten 
Verhältnissen vor sich. Das Toxin vergiftet die Zellen immer mehr und 
mehr, die betroffenen Capillaren verschließen sich, die Zellen ohne 
nährendes Plasma lassend (s. u.), und so nehmen auch die neugebil- 
deten Zellen, in die Sphäre der Toxinwirkung gelangt, polymorphe Ge- 
stalt an. Je jünger der Tuberkel, desto mehr herrschen in ihm die 
Epitheloidzellen vor; wir meinen, daß dieser Umstand, ferner die mi- 
totischen Formen, die erhaltene fibrilläre Gestreiftheit samt obiger Be- 
gründung für den Polymorphismus, triftige Argumente neben dem 
histiogenen Wesen der Epitheloidzellen sind. 
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Die Frage der Riesenzellen ist aus histiogenetischem Gesichtspunkte 
ein noch mehr strittiges Problem. Der Disput ist nicht sosehr gene- 
tischer Natur, ist doch ihr histiogenetisches Wesen beinahe allgemein 
angenommen; Meischnikoffs Ansicht, daß die Riesenzellen Makrophag- 
plasmodien sind, hat wenig Anhänger gefunden. Die Art und Weise 
ihres eigentlichen Zustandekommens jedoch teilte die Untersucher in 
zwei Lager. Sowohl die Theorie der Konfluenz (wonach durch Ver- 
schmelzen mehrerer Zellen die Riesenzellen entstünden), wie auch die 
Proliferationstheorie (die Kerne teilen sich, ohne daß das kranke Plasma 
sich zu differenzieren vermag) verzeichnet vornehme Namen: das 
erstere Virchow, Klebs, Arnold, Kokkel, Ziegler, Joest, Emmshoff, das 
letztere Baumgarten, Lubimov, Weigert, Oppenheimer, Herxheimer. Der 
Schwerpunkt der Frage ist der Zweifel, ob die Riesenzellen Sprößlinge 
eines progressiven oder regressiven Prozesses sind. Unserer Meinung 
nach sprechen für die Konfluenztheorie wichtigere Argumente. Von 
diesen müssen die Resultate der Untersuchungen Joests und Emms- 
hoffs hervorgehoben werden, welche bei Untersuchung von 40 000 Prä- 
paraten keine einzige mitotische oder amitotische Teilungsform in den 
Kernen der Riesenzellen entdecken konnten. In unsere einheitliche 
pathologische Auffassung fügt sich jene Entstehungsmöglichkeit sehr 
gut ein, welche bereits Virchow, Klebs, Baumgarten, Schüppel, Miller 
erwähnen, daß nämlich die Riesenzellen aus Lymph- und Blutgefäßen, 
ferner aus Drüsenleitungen entstammen, und zwar so, daß der Tuber- 
kulosevirus die Zellen dieser Gefäße vergiftet. Da diese ohnedies keine 
resistenten Zellarten sind, lockert sich infolge der Toxinwirkung zuerst 
die Intima auf. Die Gefäßwand wird dicker, bei einem gewissen Grade 
der Degeneration schwellen die Zellkerne blasenförmig an und die Zell- 
grenzen verschwinden (Abb. 1). Ein weiterer Schritt gegen das Zu- 
grundegehen ist, daß das verdünnte Zellplasma sich zu einer Masse 
verflüssigt, worin die Zellkerne frei zu schwimmen scheinen (Abb. 2), 
während sie in der Mitte konglomerieren (Abb. 3), oder aber (abhängig 
davon, an welcher Stelle das flüssige Plasma starr zu werden beginnt) 
werden sie entweder an den einen Pol (Abb. 4) oder auch rund umher 
an den Rand gedrückt (Abb. 5). Daß dieser Prozeß in der Tat so vor 
sich geht, harrt noch einer Bestätigung durch weitere Untersuchungen, 
nichtsdestoweniger scheint diese genetische Hypothese demjenigen, der 
sich mit der Histologie des Tuberkels ausreichend beschäftigte, als 
glaubhaft. Ein besonders auffallendes und überzeugendes Bild gibt 
die Milzuntersuchung bei der miliaren Tuberkulose, wo neben intakten 
Follikeln an Stellen, wo der Schnitt unterhalb der Gefäßverzweigung 
ging (Abb. 6a, 7a), sich junge solitäre Tuberkeln finden, deren Größe 
sich auf die eines Follikels beschränkt; in genau solcher Verteilung, 


wie in dem intakten Follikel, befinden sich statt der Gefäßlumina zwei 
(Fortsetzung dea Textes 8. 176.) 
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Abb. 1. Ein-durch Toxin berührtes Gefäß. Gefäßwand ist dicker geworden, Intima aufgelockert, 
Zellgrenzen verschwunden, einige Kerne schon blasentörmig degeneriert. Oben rechts Begrenzung 
eines Tuberkels. 





Abb. 2. Zellplasma zusammenfließend, Kerne scheinen frei zu schwimmen. 
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Abb.4, Plasmaerstarrung beginnt am unteren Pol, Kerne an den oberen Pol gedrückt. Das 
erstarrende Plasma zeigt veränderte Strahlenbrechung. 
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Abb. 5. Erstarrung des Plasmas beginnt in der Mitte, die Kerne an den Rand gedrückt. 


Kiesenzellen (Abb. 6b, 7b). Dieser Prozeß ist auch in einem einzelnen, 
solitären Tuberkel von Schritt zu Schritt zu verfolgen, wie dies an dem 
beigegebenen Lebertuberkel zu ersehen ist, wo wir die verschiedenen 
Stadien der Umwandlung der Gallenwege zu sehen glauben (Abb. 8). Dem- 
nach verdanken die demVerfallentgegengehenden Capillaren ihr Bestehen, 
in einer der oben erwähnten Formen, nur dem Fixierverfahren eines 
pathologischen Laboratoriums. Die Riesenzelle ist also keine stabile 
morphologische Einheit, sondern das in verschiedenen Stadien des Pro 
zesses akzidentell erhaltene Bild einer sich im Verfall befindlichen Lymph 
oder Blutcapillare oder einer Drüsenleitung. Dabei ist es wahrscheinlich, 
daß auch die, durch die reaktive, umgebende Bindegewebswucherung 
in die Toxinwirkungssphäre hineingeratenen Gefäßknospen ein ähn- 
liches Schicksal haben. Die kleinsten, mit wenig widerstandsfähige! 
Wand versehenen Präcapillaren können auch auf diese Weise zugrunde 
gehen, und so kommen vielleicht jene Riesenzellentypen, auf welche 
Virchow aufmerksam machte, dicke, gut differenzierbare, mit eine! 
gesteigert lichtbrechenden äußeren Schicht versehene, sehr viel Kern 
enthaltende Riesenzellen, deren äußere Hülle später Langhans für ein 
Ausscheidungsprodukt der Riesenzelle hielt, zustande. Eine derartig® 
Erklärung der Riesenzellengenetik wird von jener Erfahrung unter- 
stützt, daß die Zellen größtenteils an den peripherischen Teilen des 
Tuberkels zu finden sind. So ist also die Zerstörung der Capillaren im 
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Abb. 6a. Gefäßverzweigung in einem gesunden Milzfollikel, welches sich inmitten von miliaren Tuber- 


keln befindet. 
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Abb. 6b. Solitäres Milztuberkel, darin die Riesenzellen in derselben Anordnung wie die Gefäßver- 
zweigung des gesunden Follikels 


12 


Archiv f. klin. Chirurgie. 141. 


178 K. Mészáros: 





Abb, 7b, Solitäres Milztuberkel, sich auf die Größe eines Milzfollikels beschränkend, die Riesenzellen 
zeigen dieselbe Anordnung wie die verzweigten Gefäße des gesunden Follikels. 
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Abb. 8. Solitāres Lebertuberkel, welches die Umwandlung der Gallenwege in Riesenzellen stufen- 
weise zeigt. Intakte Gallencapillare; Plasma der Wandzelle zusammenfließend; Kerne, in der Mitte 
konglomerierend. Das erstarrte Plasma drückt die Kerne an den Rand oder an die Pole. 


Zentrum der Toxinwirkung schon beendigt, an ferneren schwächeren 
Stellen der Wirkungssphäre ist sie im Gang oder beginnt eben; ferner 
kann zur Unterstützung auch jenes mannigfaltige Bild herangezogen 
werden, welches die Riesenzellen, die Anordnung der Kerne betreffend, 
bieten. Sobald Lichtensteins Beobachtungen der Ätiologie der Lympho- 
granulomatose betreffend allgemein anerkannt sein werden, wird auch 
die Unterscheidung der Riesenzellen nach dem Langhans- oder Stern- 
bergschen Typus illusorisch werden, da die zweierlei Bezeichnungen 
identische Zellenarten betreffen. 

Das sog. Reticulum setzt sich teilweise aus Grundsubstanz_ (ela- 
stische und Kollagenfasern), teilweise aus den Blutgefäßen entstam- 
mendem, flüssigem, später erstarrendem und sekundären Entartungen 
ausgesetztem Transsudat zusammen. Diesem amorphen Elemente des 
Tuberkels haben die Forscher keine große Aufmerksamkeit zugewandt. 
Wagner, der es zuerst beschrieb, wurde verdächtigt, im Reticulum nur 
ein Kunstprodukt, entstanden durch das Fixieren mit Chromsäure, 
hervorgerufen zu haben. In neuester Zeit wird es von Grawitz und seiner 
Schule (Busse, Robbers) für einen der wesentlichsten Bestandteile des 
Tuberkels angesehen, woraus sich zellige Elemente entwickeln können. 
Wir werden später darauf noch zurückkommen. 

Die auffallendste Erscheinung im histologischen Bild des Tuberkels 
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ist die Masse der kleinen runden Zellen, welche bei älteren Tuberkeln 
die Epitheloidzellen als mächtiger Wall umgeben, aber auch bei den 
ganz jungen Formen, wo sie in geringerer Zahl vorhanden sind, heben 
sie sich mit ihren sich lebhaft färbenden Kernen, welche von einem 
kaum wahrnehmbaren Plasmasaum umgeben sind, scharf von den 
sich schwach färbenden Epitheloid- und Riesenzellen ab. Das ganze 
histologische Bild wird derart von diesen kleinen runden Zellen beherrscht, 
daß Virchow, viel später auch Arnold, diese für den primären Bestand- 
teil des Tuberkels, welche infolge Proliferation aus fixen Bindegewebs- 
zellen entstehen, hielt. Diese Ansicht konnte jedoch keine Wurzel 
fassen, da Schüppels, Marchands, Cohnheims, hauptsächlich aber Baum- 
gartens Untersuchungen das hämatogene Wesen der Zellen als solche, 
welche auf Grund ihrer Morphologie, Pathobiologie von den Lympho- 
cyten nicht abgesondert werden können, unzweifelhaft festgestellt 
haben. Doch als Hauptzellenelemente des Tuberkels sind sie nicht 
zu betrachten, ihr Auftreten im Tuberkel ist nicht primär, sie sind von 
den Epitheloidzellen, welche sich durch Kernteilung vermehren, gegen- 
über der kleinen runden Zelle, in welcher keine Spur einer Kernteilung 
vorhanden ist, streng abzusondern. Jene bei frischen Tuberkeln wahr- 
nehmbaren, kleeblatt- oder hufeisenförmigen kleinen Zellkerne können 
keinesfalls als Vorbereitungen einer wirklichen Kernteilung betrachtet 
werden. Solche Formen kann man auch im kreisenden Blute finden. 
wo doch keine Kernteilung stattfindet; diese Form ist eben das karyor- 
rhektische Bild der sich im Abbau befindenden weißen Blutzelle. Cohn- 
heim empfiehlt schon in seinem berühmten Werk über die Entzündung. 
statt der unrichtigen Benennung ‚Tuberculum‘, die des ‚Leukocy- 
toma“. 

Wie aus dem Vorhergehenden ersichtlich ist, bilden die Epithelotd- 
und Riesenzellen das Hauptelement des Tuberkels, welche das Ergebnis 
der durch das Tuberkulosetoxin im lebenden Gewebe hervorgerufenen 
lokalen Katastrophe repräsentieren. Demgegenüber gehören die Mas- 
sen der Lymphocyten so wenig zum Wesen des Tuberkels, wie etwa 
zum Wesen eines Straßenunglücks der den Schauplatz umringende 
Menschenauflauf gehört. Der Auflauf ist die Reaktion der Straße. 
welche eventuell auf das spätere Schicksal der Katastrophe auch von 
Nutzen sein kann. Ebenso steht es mit den Lymphocyten. 

In der Anwesenheit der Lymphocyten, in ihrer zunehmenden Zahl 
und ihrem Raumbedürfnis bei fortschreitender Krankheit, müssen wir 
ein selbstverleidigendes, ein sich selbst helfen wollendes Streben des Or- 
ganismus erblicken. Diese Verteidigungsfähigkeit kann vorausgesetzt 
werden: 

l. durch das phagocytäre Vermögen der Lymphocyten. Die Masse 
der mononuclearen Zellen des aus der Bauchhöhle künstlich infizierter 
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Meerschweinchen gewonnenen Exsudats und von Transsudaten aus 
der Brusthöhle Tuberkulöser ist ja ein allgemein bekanntes Bild. Nach 
Bergel können sogar die strengstens im Ehrlichschen Sinne genom- 
menen kleinen Lymphocyten, welchen jedoch die phagocytäre Eigen- 
schaft abgesprochen wurde, mit säurefesten Bacillen überfüllt sein. 
In den kleinen Rundzellen der Gewebstuberkel sind die säurefesten 
Bacillen ebenfalls auffindbar. Hier ist es auffallend, daß sie meistens 
in den Epitheloidzellen in größerer Zahl vertreten sind, als in den 
Lymphocyten. Unserer Meinung nach ist dies kein Zeichen dafür, daß 
sich die phagocytäre Fähigkeit der Lymphocyten im Gewebe vermindert, 
sondern wir müssen die Erklärung darin suchen, daß einerseits der Ba- 
cillus, solange es ihm gelingt, sich im lebenden Plasma niederzulassen, 
für den Lymphocyt unzugänglich ist, andererseits die fixe Zelle auch 
noch im verfallenen Zustande ein widerstandsfähigeres Gebilde ist, 
als die gewebsfremde, wandernde weiße Blutzelle, deren Lebensdauer 
in den mit Toxinen überschwemmten Gebieten sehr kurz ist. Daß die 
Lymphocyten gegenüber dem Tuberkulosevirus über eine ganz spezielle 
Affinität verfügen, ist unzweifelhaft, da es sonst nicht zu erklären wäre, 
weshalb in tuberkulösen Exsudaten die Lymphocyten gegenüber den 
Leukocyten in überwiegender Mehrheit auftreten, wo doch dieselben 
im Blutplasma nur ein Drittel der letzteren ausmachen ; 

2. der Grund der Phagocytose, als cytobiologische Erscheinung, 
ist jedenfalls im Chemismus des Organismus zu suchen, und die Ener- 
getik der Lymphocytenbewegung beruht auf der chemotaktischen Affi- 
nıtät zwischen den Toxinen des Tuberkulosevirus und den in den Lym- 
phocyten vorhandenen chemischen Substanzen. In diesen Chemismus 
gewährt Bergels experimentelle Tätigkeit einen wertvollen Einblick. 

Es ist eine ältere Beobachtung, daß die Anwesenheit der Lympho- 
cyten bei solchen Krankheitsprozessen am meisten hervortritt, in deren 
Biochemismus die Lipoide in irgendwelcher Form eine Rolle spielen, 
abgesehen von jener, auch unter physiologischen Umständen eintre- 
tenden Lymphocytose, welche infolge übertriebener Fetternährung auf- 
tritt. Unter diesen Krankheitsprozessen spielt die Tuberkulose die 
Hauptrolle, da deren Virus nach Kochs Feststellung größtenteils aus 
Lipoidstoffen besteht, welche auch Träger des pathologischen Charak- 
teristicums derselben, der Säurefestigkeit, sind. Bergel unternahm 
seine experimentellen Untersuchungen an Tieren, welche von Natur 
aus dem Tuberkulosevirus gegenüber resistent sind. In die Bauchhöhle 
dieser spritzte er Rinder-Tuberkulosebacillen ein, und die Untersuchung 
des in einem Zeitraum von 1—2 Stunden entnommenen Exsudates bot 
ein treues Bild des sich im Innern des Organismus abspielenden Pro- 
zesses. Nach 1—2 Stunden sind die Bacillen größtenteils schon in 
Zellen eingeschlossen, und zwar überwiegend in einkernige Zellen. Nach 
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31/, Stunden färben sich die in einkernige Zellen eingeschlossenen Ba- 
cillen schon schwächer; nach 48 Stunden ist der Bacillenkörper ganz 
blaßrosafarben, es sind nur noch einzelne Schollen sichtbar, welche 
intensiv rote Färbung zeigen. Zur selben Zeit färbt sich auch das 
Plasma der einkernigen Zellen rosa, welche Farbe ebenfalls säurefeste 
Eigenschaft besitzt. Nach 3 Tagen ist die Destruktion des Bacillus 
fast vollständig: es lassen sich nur noch rosafarbene Schollen finden. 
welche durch keine mit Fuchsin färbbare Substanz verbunden sind. 
bei der Kontrastfärbung zeigen sich sogar schon blaue Stäbchen. Eine 
in diesem Stadium vorgenommene @ramfärbung kann bereits die Much- 
schen körnigen Gebilde darstellen. Aus obigen geht hervor, daß die 
Lymphocyten die spezifische Eigenschaft besitzen, derzufolge sie fähig 
sind, den Tuberkulosebacillus seiner säurefesten Eigenschaft dadurch 
zu berauben, daß sie deren Träger, die fettartige Hülle, auflösen. DaB 
dies ausschließlich eine Fähigkeit der Lymphocyten ist, beweist. 
daß die in den polynuclearen weißen Blutzellenformen eingeschlossenen 
Bacillen von dieser Veränderung gänzlich verschont bleiben, ferner. 
daß das Bacillenlipoid im Plasma der Lymphocyten nach einiger Zeit - 
als säurefeste Substanz nachweisbar ist. Daß wir jedoch bei den Lym- 
phocyten tatsächlich ein lipolytisches Enzym voraussetzen müssen. 
zeigen jene Bergelschen Experimente, wonach die mit Alkohol extra- 
hierten Tuberkulosebacillenfettschollen, welche die spezifische Fär- 
bung ebenso geben als der unverletzte Virus, bei ihrem in der Bauch- 
höhle stattfindenden Abbau die Lymphocyten eine ganz ähnliche 
Rolle spielen lassen als beim intakten Virus. Dies bestätigen auch die 
in vitro vorgenommenen Experimente, wobei man den Abbau des 
Wachses, des neutralen Butterfettes, des Knochenöles auf Einwirkung 
lymphocytenhaltiger Flüssigkeiten (tuberkulöses Exsudat, Milz-, Lymph- 
drüsenpreßsaft) unmittelbar beobachten kann. Diese lipolytische Eigen- 
schaft ist nicht nur Eigentum der lebenden Zelle, denn diese Reaktionen 
spielen sich nicht nur bei 37°, sondern auch bei 54° ab, wo das Zellen- 
leben des Lymphocytenplasmas bereits aufhört. 

Für das weitere Schicksal des Tuberkels ist das Verhalten der Blut- 
und Lymphgefäße des angegriffenen Gebietes von entscheidender Be- 
deutung. Wir müssen zwischen Capillaren und mit Wandung ver- 
sehenen größeren Gefäßen unterscheiden. Die Endothelzellen der Ca- 
pillaren haben dasselbe Schicksal, als die umgebenden Bindegewebs- 
zellen: das konzentrierte Toxin schwellt die Endothelzellen an, dadurch 
verschließt sich das Lumen und das Gefäß geht als solches zugrunde. 
Die geringere Konzentration des Virus wirkt wahrscheinlich auch auf 
die entfernteren Gefäße erregend; diese bilden Knospen, treiben Äste 
gegen das Zentrum des Tuberkels vor, aber auch ihr Schicksal ist be- 
siegelt, sobald sie in die intensivere Wirkungssphäre des Toxins ge- 
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langen. Der Verschluß der Gefäße schützt den Organismus vor dem 
Aufsaugen größerer Toxinmengen, gleichzeitig aber fällt der Tuberkel 
selbst dem Toxin zum Opfer: in den Zellen seines Mittelpunktes be- 
ginnt eine Koagulationsnekrose, als erste Phase der Verkäsung des 
Zentrums. Die Verteidigung des Organismus durch den Tuberkel kann 
vom Gesichtspunkte der Toxinresorption keine vollkommene sein: 
kleinere Toxinmengen lösen unbedingt auch Allgemeinwirkung aus. 
Nur so ist es erklärlich, daß die Lymphocyten bildenden Organe nicht 
nur die Wiederherstellung des durch die (um die tuberkulösen Gewebs- 
partien lokal ausgetretenen) Lymphocyten aufgelösten Blutzellplasma- 
gleichgewichtes anstreben, sondern diese bilden, infolge der Reizwir- 
kung des resorbierten Toxins, noch ein Übermaß von Lymphocyten. 
So entsteht die tuberkulöse Lymphocytose. 

Im obigen haben wir die Pathologie des primären, solitären Tu- 
berkels skizziert. Das weitere Schicksal des infizierten Gebietes hängt 
nunmehr davon ab, ob die Tuberkel sich nebeneinander weiter ver- 
mehren, oder ob sie gutartigen sekundären Veränderungen, wie Ver- 
kalkung oder Vernarbung, Platz machen. Dies hängt größtenteils von 
jener Gewebsumgebung ab, in welcher der Tuberkel sich entwickelt. 
Anders gestaltet sich das Schicksal des Tuberkels in der Tiefe eines 
Gewebes, anders der Oberfläche; anders in blutarmen, anders in 
blutreichen Gebieten; in einem mit Bindegewebe versehenen Organe 
(z. B. Muskel) sind die Möglichkeiten des abortiven Ausganges des 
Tuberkels besser als in einem parenchymatösen (z. B. in einer 
Drüse).. Von diesem Gesichtspunkte aus nehmen die Milz und die 
Lymphdrüsen einen besonderen Platz ein; obwohl sie nicht reich an 
Bindegewebselementen sind, verhalten sie sich der Infektion gegenüber 
dennoch sehr resistent, gerade infolge der lipolytischen Umgebung 
(Bergel). Daß ein großes Prozent der chirurgischen Tuberkulosefälle 
dennoch auf die Lymphome fällt, wird unserer Meinung nach dadurch 
erklärt, daB diese Widerstandsfähigkeit der Infektion gegenüber nur 
so lange besteht, bis der Iymphoide Charakter der Lymphdrüse unver- 
sehrt bleibt. Sobald durch die ständige Reinfektion das Granulations- 
gewebe den Platz der Drüsensubstanz einnimmt, hört natürlich die 
Resistenz auf. 

Die Gebiete der chirurgischen Tuberkulose: Knochen und Gelenke, 
sind vom Gesichtspunkte der Umgebung einigermaßen verschieden, 
den günstigen Ausgang des Krankheitsprozesses betreffend aber mehr 
oder minder gleichmäßig ungünstig bedacht. Die Infektion geschieht 
in den meisten Fällen höchstwahrscheinlich auf hämatogenem Wege 
im Gebiete des Knochenmarkes; hier wird auch binnen kurzer Zeit 
das Schicksal der Infektion entschieden. Wenn die Verteidigungs- 
kraft der Umgebung sich hier als ungenügend erweist, so bedeutet 
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die Propagation gegen die kompaktere Substanz schon eine verlorene 
Schlacht, wo sogar der angegriffene Teil dem Feinde im Verwüsten Hilfe 
leistet. Das Toxin greift nämlich zuerst die organische Substanz an. Mit 
dem fortschreitenden Verfall der kollagenen Elemente lösen sich, durch 
zunehmende seröse Durchtränkung, diejenigen chemischen Verbindungen, 
welche die organischen und anorganischen Bestandteile zusammenhalten, 
da diese wahrscheinlich nur labile, adsorptionsartige Verbindungen sind. 
Die freiwerdenden Salze steigern auf osmotischem Wege die seröse Durch- 
tränkung und sichern dadurch, trotz Gefäßverschluß, die Verbreitung 
des Toxins. Das umgebende matte, kranke Granulationsgewebe hindert 
die Propagation nicht mehr. Die lipolytische Tätigkeit der Lympho- 
cyten beschränkt sich nicht bloß auf das Lipoid des Virus, sondern ver- 
zehrt in großen Konzentrationen auch das Fett der Knochensubstanz. 
Es ist dies von großer Bedeutung, wenn man bedenkt, daß das Fett 
etwa 25%, der organischen Trockensubstanz des Knochens ausmacht. 
Proliferation im praktischen Sinne gibt es nicht. Der Tuberkel mit 
seinem Zellenwall fungiert hier sozusagen als ein in einer Richtung 
arbeitendes Ventil, es schützt den Organismus vor Resorption großer 
Toxinmengen, hingegen entsteht im Mittelpunkt des Herdes infolge 
Nekrose sich anhäufender organischer und anorganischer Stoffkon- 
zentration ein mächtiges Attraktionszentrum, welches infolge seiner 
osmotischen Kraft fähig ist, Gewebssäfte in großer Menge aus der Um- 
gebung zu mobilisieren und durch die matte Granulationsschicht hin- 
durch in das Zentrum zu drainieren. Die Forscher haben den osmo- 
tischen Verhältnissen in der Pathologie des Tuberkels bisher keinen 
Wert beigelegt und betrachteten die im Zentrum der Herde sich an- 
sammelnde Flüssigkeit als auf rein aktivem Wege dahin gelangtes, ent- 
zündliches Exsudat. Unserer Ansicht nach wird das schon in Verkäsung 
begriffene Zentrum des primären Tuberkels eben kraft der osmotischen 
Verhältnisse zu einem der wesentlichsten Faktoren der Propagation. Das 
sich stets bildende Toxin diffundiert im zunehmenden Gewebssaft und 
bereitet den Weg des Verfalls vor. Dieser Zustand hält so lange an, 
bis der Prozeß die Knochenoberfläche durchbrochen hat. Vom Ge- 
sichtspunkte der Restitution ist beim Knochen die Lage unverhältnis- 
mäßig günstiger, sobald die durch hygroskopische Massen des Herd- 
zentrums aufgespeicherte Flüssigkeit irgendwie Unterbringung findet. 
entweder in einem sich senkenden kalten Absceß, oder sie entleert sich 
mittels einer zum Durchbruch gelangten Fistel endgültig. 

Zum Teil ist auch das Verhalten der größeren, die Herde um- 
gebenden Gefäße ein Resultat der speziellen osmotischen Verhältnisse 
der Herde. Wie Jakobs, Wegtowskys Untersuchungen zeigen, kann man 
an Röntgenbildern amputierter Glieder nach vorhergehender Injizierung 
einer schattengebenden Masse mächtige Erweiterungen der periphe- 
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Abb. 9. Gefäße eines tuberkulösen T alocruralgelenkes. Unten das verkleinerte Bild der normalen 
Verhältnisse. 


rischen Gefäße nachweisen. Diese Erweiterung können wir nicht nur 
an Zweigen III. und größeren Kalibers sehen, sondern diese ist ganz 
bis an die Capillare zu verfolgen. Wir können ja sogar die riesige Wu- 
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cherung derselben in dem den Knoten umgebenden lockeren Granu- 
lationsgewebe sehen. Damit soll dem gesteigerten Flüssigkeitsbedarf des 
Knotens genuggetan werden. Das Verhalten der Gefäße zeigt die Abb. 9, 
welche ich der Liebenswürdigkeit meines Assistentkollegen, Herrn 
Dr. Jakob, verdanke. Dies ist das Röntgenbild einer mit Kontrast- 
masse injizierten unteren Extremität, welche eines in der Tibia sitzen- 
den, sich auf das Talocruralgelenk ausdehnenden Prozesses halber 





Abb. 10. Strömungsverhältnisse der Flüssigkeiten eines tuberkulösen Knotens schematisch. Rot: 

Toxindiffusion und Toxinwirkung. Rote Pieile: Zentripetale osmotische Strömung. Schwarz: Die 

erweiterten Blutgefäße der Umgebung mit Wucherungen um den Knoten herum. In der intensiveren 
Toxinwirkungssphäre verengern sich die Zweige, im Knoten selbst sind sie vernichtet. 


amputiert wurde. Zum Vergleich ist ein verkleinertes Röntgenbild 
eines Injektionspräparates beigegeben, welches die Gefäße eines ge- 
sunden Talocruralgelenkes zeigt und einen prägnanten Unterschied 
gibt. Diese Gefäßerweiterungen kommen um die tuberkulotischen 
Herde lebender Glieder herum höchstwahrscheinlich auch vor, da sie 
jedoch im amputierten Glied ebenfalls wahrnehmbar sind, können wir 
annehmen, daß die Erweiterung, wenigstens um veraltete Herde herum, 
nicht auf aktivem Wege zustande kommt, sondern daß die unter osmo- 
tischer Zwangswirkung hinströmende Flüssigkeitsmenge auf die Gefäß- 
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wand passiv erweiternd wirkt. Die Strömungsverhältnisse der Flüssig- 
keiten eines tuberkulösen Knotens zeigt schematisch die Abb. 10. 

Wie groß die mobilisierte Flüssigkeitsmenge sein kann, versinn- 
lichen jene enorm großen kalten Abscesse, welche wir bei manchen 
schweren spondylitischen Prozessen zu sehen bekommen. In einem 
unserer Fälle sahen wir bei der Sektion eines zu Hause mit Osteomye- 
litis tibiae behandelten Kranken, daß der Prozeß der unteren Rücken- 
wirbel so große Flüssigkeitsmengen mobilisierte, daß in den Muskel- 
spalten der unteren Extremitäten zirkulär riesige Mengen tuberkulo- 
tischen Eiters sich ansammelten und sich ein Anblick darbot, der für 
das Auge eines praktischen Arztes begreiflicherweise ungewohnt war. 

Obwohl die Tätigkeit der Lymphocyten in den Knochenherden sich 
lokal in destruktiver Richtung abwickelt, kann sie doch nicht irra- 
tionell genannt werden, da es für den Organismus im allgemeinen, aber 
auch für die unmittelbare Umgebung von großer Wichtigkeit ist, daß 
das konzentrierte Toxin von seinem Knochengefängnis je früher be- 
freit werde. Es ist die Frage, welche Möglichkeit hinsichtlich des Pro- 
zesses günstiger ist: der kalte Absceß oder die endgültige Entleerung 
des Eiters durch die Fistel. Unzweifelhaft, daß für den Herd selbst die 
dauernde endgültige Entleerung des Exsudates günstiger als die An- 
häufung im kalten Absceß ist. welche zugleich die Verbreitung des 
Prozesses auf die Weichteile bedeutet. Vom Gesichtspunkte der Be- 
handlung jedoch müssen wir das Entgegengesetzte behaupten. Durch 
eine offene Fistel nämlich, die selbst nie gänzlich entleert werden kann, 
sind wir nicht imstande, mit unseren Chemikalien den tiefsitzenden 
ursprünglichen Herd zu erreichen, da der stets gegenwärtige Eiterrest 
unserer injizierten Flüssigkeit im Wege steht; andererseits aber werden 
durch die Fistel mit dem Eiter auch unsere Medikamente entleert. 
Die konservative lokale Therapie steht daher beinahe machtlos da. 
Hingegen ist ein kleiner kalter Absceß, der sich vom ursprünglichen 
Herde noch nicht sehr weit entfernt hat, mit unserer Punktionsnadel 
praktisch gänzlich zu entleeren, auch sind in ihm unsere Medikamente 
in der Hoffnung, daß diese einerseits zum ursprünglichen Herde ge- 
langen, andererseits auch auf die erkrankten Weichteile von günstiger 
Wirkung sind, gut unterzubringen. 

Wie wir sehen, haben unsere Erwägungen bezüglich der Pathologie 
des Tuberkels drei auf die Richtung der Therapie verwendbare Fest- 
stellungen ergeben: 

1. Von den Zellenelementen des Primärtuberkels sind einzig die kleinen 
runden Zellen gewebsfremde Formen, welche wir infolge ihrer Morpho- 
logie und Zellenbiologie als den Lymphocyten verwandt betrachten und 
ihr lokal wie auch in der Blutbahn zu beobachtendes Anwachsen als ein 
Streben des Organismus zur Selbstverteidigung ansehen müssen. 
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2. In der Pathologie des Primärtuberkels, aber besonders der vorge- 
schrittenen tuberkulösen Herde spielen neben den aktıven Kräften der 
Entzündung die passiven osmotischen Verhältnisse eine erstklassige Rolle. 

3. Obgleich wir das Tuberkel selbst als lokale Barrikade betrachten 
müssen, womit sich der Organismus gegen die Resorption des Torins 
mächtig verteidigt, gelangen trotzdem kleine Torinmengen zur Resorption 
und üben allgemeine Wirkung aus. 

Die Therapie muß die durch diese Erwägungen angedeutete Rich- 
tung einschlagen. Wir hatten in den letzten 2 Jahren auf unserer Klinik 
Gelegenheit, etwa 300 Fälle sog. chirurgischer Tuberkulose in den ver- 
schiedensten Formen und Stadien zu beobachten. Es liegt nicht in 
meiner Absicht, in dem Folgenden die Therapie der chirurgischen Tuber- 
kulose eingreifender zu behandeln, dazu bietet sich im Rahmen dieser 
Mitteilung kein Raum. So berühre ich hier nur kurz jene grund- 
legenden Prinzipien, welche mit unseren obigen Erörterungen in engem 
Zusammenhange stehen. 

1. Wir müssen das natürliche Verteidigungsbestreben durch Förderung 
der Lymphocytenbildung unterstützen. Dazu haben wir 3 Mittel: Höhen- 
klima, Sonnenlicht und das Jod. Die Anwendung der beiden ersten 
als Heilmittel hängt in der Regel nicht vom Arzte ab, und, das Übel 
als typische ‚Armenkrankheit‘‘ betrachtend, kann hauptsächlich das 
erstere im praktischen Sinne kaum in Rechnung kommen. Tatsache ist 
aber, daß die eminenten Forderungen einer vollkommen durchgeführten 
Strahlentherapie die folgenden sind: a) systematische und b) beständige 
Anwendung, c) möglichst intensives und reines Sonnenlicht: welchen 
Anforderungen nur ein unter idealen klimatischen Verhältnissen sich 
befindendes Institut auf absolute Weise zu entsprechen vermag. 

Die systematische Anwendung beginnt schon bei der Beurteilung. 
ob der Kranke für eine Lichtbehandlung geeignet ist. Die Lichttherapie 
ist nicht ohne Gefahr, bei ihrer Anwendung muß strenge Individuali- 
sierung eingehalten werden. Schwerkranke Tuberkulotiker, deren 
schwindende Lebensenergien schon ohne Reservoire funktionieren, 
halten die allgemeine aktivierende Wirkung des Sonnenlichts nicht 
aus. In der Praxis bewährte sich am zweckmäßigsten das Rolliersche 
Verfahren, d.h. die langsame, graduelle Bestrahlung einer Körper- 
partie nach der andern. Von der lokalen Bestrahlung der erkrankten 
Gelenke und Knochen können wir uns nicht viel Erfolg versprechen. 
Wenn wir von einer spezifischen Wirkung des Sonnenlichts bei Tuber- 
kulösen sprechen, nehmen wir immer die zunehmenden Lebensener- 
gien des ganzen Organismus mit in die Rechnung, welche mit dem lo- 
kalen Prozeß den Kampf intensiver aufnehmen können. Es ist also 
ganz natürlich, daß die Bestrahlung nur dann wirklich erfolgreich ist. 
wenn sie am ganzen Körper durchgeführt wird. 
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Die Ausnützung der beständigen, intensiven Strahlung kann am ge- 
eignetsten in der trockenen, reinen Luft mit dem erniedrigten Druck 
der Höhenkurorte geschehen, welche die Verwertung der Strahlen- 
intensität im möglichst höchsten Grade sichern. Die am Mount Wilson 
vorgenommenen Untersuchungen zeigen, daß in einer Höhe von 1800 m 
nur 75%, des von der Sonne angestrahlten Energiequantums vorhanden 
ist und auf der Meeresoberfläche wieder kaum die Hälfte des obigen. 

Mit alledem wollen wir aber nicht sagen, daß wir der Lichttherapie 
der chirurgischen Tuberkulose im Tiefland und in der Umgebung grö- 
Berer Städte vollständig entsagen müssen. Das eine ist sicher, daß die 
Unreinheit, Nässe und größere Luftschichtdicke im Tiefland eben die 
wirksamen, kurzwelligen Strahlenarten absorbiert. Trotzdem ist zu 
bedenken, daß die an den Kondensationsprodukten infolge Strahlen- 
brechung und -verbiegung eintretende diffuse Reflexion für die The- 
rapie nicht ganz verlorengeht. Tatsächlich erzielten Bier, Kisch und 
Kümmel unter verhältnismäßig ungünstigeren klimatischen. Verhält- 
nissen gute Resultate. Diesen können wir die guten Erfolge an 
unserer Klinik in den letzten 2 Jahren mit der Lichtbehandlung von 
etwa 300 an Knochen- und Gelenktuberkulose leidenden Kranken 
anschließen. 

Das dritte, womit wir die Lymphocytenproduktion beeinflussen 
können, ist das Jod, auf welchem Wege oder in welcher Form es immer 
in den Organismus gelangen möge. Wie Hotz nachweist, steigert die 
bloße Einatmung der 10proz. Jodtinktur die Lymphocytenzahl im 
Blute des damit umgehenden Krankenhauspersonals. Als stärkeren 
Reiz benützen wir 10 proz. Jodtinktur in Form von Bepinselung großer 
Hautflächen. Die Flächen werden 3—4 mal täglich gewechselt (Schen- 
kel, Bauch, Unterschenkel, Brust) und die Verdünstung durch An- 
legen eines Verbandes auf das Minimum reduziert. Ein wirksameres, 
aber größere Umsicht beanspruchendes Verfahren ist die von Hotz 
empfohlene intramuskulöse Einspritzung von 3—6 ccm Jodjodoform- 
glycerins (90 g 10 proz. Jodoformglycerin + 10g 10 proz. Jodtinktur) in 
den von den ausgelösten Reaktionen vorgeschriebenen Zeiträumen. 
Dies steigert nicht nur die Lymphocytenzahl mächtig, sondern löst 
wahrscheinlich auch als Jod alle jene Wirkungen aus, deren ausschließ- 
lich gute Eigenschaften wir beobachteten, ohne ihren Wirkungsmecha- 
nismus erklären zu können. Zur Erreichung von Jodwirkung scheint 
die parenterale Jodoformdosierung günstiger zu sein als die per os ge- 
reichten Jodiden, welche vom Organismus rasch ausgeschieden werden 
und dabei große Gebiete unberührt lassen, weil sie in Lipoiden unlös- 
lich sind. Das Jodoform überschwemmt, indem es den Organismus 
langsamer verläßt, auch noch die Knochen und die Lipoide. Bei der 
Anwendung müssen wir jedoch große Objektivität beobachten, denn, 
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wie unsere Erfahrungen zeigen, besitzen wir in ihm ein Mittel, welches 
unbedingt den Verlauf des chronischen Leidens zu verkürzen fähig 
ist: Die Herde zeigen dann raschere Besserung, wenn die dem paren- 
teral verabreichten Jodoform folgende Reaktion noch erheblichere Resti- 
tutionsvorgänge mobilisieren kann; im entgegengesetzten Falle aber. 
wenn diese Fähigkeiten uns nicht mehr zu Gebote stehen, führt es den 
Kranken durch Aktivierung des Krankheitsprozesses rasch dem traurigen 
Ende zu. Ein Zeichen der Widerstandsfähigkeit ist die als Folge der 
Injektionen auftretende Lymphocytose, deren Ausbleiben wir bezüglich 
der Prognose des Krankheitsprozesses als ungünstiges Zeichen be- 
trachten müssen. 

2. Der Herd selbst erfordert auch lokal sorgfältige Behandlung. Die 
natürlichen Verteidigungskräfte des Organismus sind dem Virus gegen- 
über ungenügend, zwar wird die Virulenz der Bacillen durch die lipo- 
lytische Fähigkeit der Lymphocyten vermindert, doch geschieht dies 
nur in solchem Sinne, daß die Vermehrungsfähigkeit geschwächt wird. 
die Toxizität unberührt bleibt. Das als Ergebnis der Toxinwirkung 
zustande kommende Eiweißdegenerationsprodukt nimmt im Knochen 
als Fremdkörper Platz, die hinströmende Lymphe ist infolge der ge- 
ringen Eiweißzersetzungsfähigkeit des Plasmas unfähig, in einen der- 
artigen Grad der Verdünnung zu gelangen, welcher bei schlechten Re- 
sorptionsverhältnissen die Proliferation sichern könnte, gleichzeitig 
vergiftet es aber, mit Toxin gesättigt, die Umgebung. Wir müssen 
also unter allen Umständen dahin trachten, den hygroskopischen, kä- 
sigen Detritus vom Herde zu entfernen. 

In einem chirurgischen Institute wird in erster Linie jene Frage 
aufgeworfen, ob die lokale Behandlung eine operative oder eine kon- 
servative sein soll. Das Aufstellen der operativen Indikation ist nicht 
schwierig, wenn von einem, in vorgeschrittenem Stadium befindlichen 
Prozesse an einer Extremität die Rede ist, wo nebenbei vielleicht noch 
soziale Rücksichten die gänzliche Entfernung des Gliedes, gegenüber 
einem langdauerndem Verfahren, beschleunigen. Durch Fistel nicht 
entleerbare, große, oberflächlich gelegene, leicht erreichbare Knochen- 
sequester können auch zu einem operativen Eingriff nötigen. Unsere 
Erfahrungen zeigen jedoch, daß kleinere Herde mit so groben Instru- 
menten als der scharfe Löffel anzugehen ein sehr zweifelhaftes Unter- 
nehmen ist, da wir damit der Progression die Tore weit öffnen. Be- 
sonders gilt dies bei Fällen von Kindern und Personen jugendlichen 
Alters, wo der Herd gewöhnlich in der Nähe des Epiphysenknorpels 
sitzt. Das Resultat unseres Verfahrens ist in der Regel, daß der Virus 
in weite Blutgefäße sozusagen hineingelöffelt wird, und dabei bieten 
wir, ohne daß der ursprüngliche Herd zum Abheilen käme, der meta- 
statischen Infektion weite Möglichkeiten. 
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Kalte Abscesse werdenalsoentleert und nach jeder Punktionmiteinigen 
Kubikzentimetern Jodjodoformglycerin versehen. Die Punktionen folgen 
einander so rasch, wie es die Entwicklung des Abscesses erfordert. Füllt 
er sich täglich zweimal, so wiederholen wir auch die Punktion zweimal. 

Die Fistelgänge werden ebenfalls häufig mit Jodjodoformglycerin 
durchspritzt, obzwar wir hier bezüglich des Herdes keine großen 
therapeutischen Hoffnungen hegen, wie es im obigen bereits dargelegt 
wurde. 

Wir gebrauchen die Hotzsche Mischung, weil unserer Erfahrung 
gemäß diese den tuberkulösen Eiter besser zu lösen imstande ist als 
das reine Jodoformglycerin. In ähnlicher Verdünnung (1%) müssen 
wir auch dem freien Jod selbst Eiweißverdauungsfähigkeit zuschreiben, 
denn der tuberkulöse Eiter wird in viel größerem Maße, auch in vitro, 
durch Zusatz von Jodjodoformglycerin verdünnt als mit reinem Jodo- 
formglycerin. Demgegenüber wirkt das höher konzentrierte, in Alkohol 
gelöste Jod, wie z. B. die 10 proz. Jodtinktur, nicht nur nicht verdün- 
nend, sondern macht auch noch das in Lösung begriffene Eiweiß ge- 
rinnen. Unsere Versuche ergaben, daB nach Zusatz von Jodjodoform- 
glycerin bzw. Jodoformglycerin bzw. 10 proz. Jodtinktur in vitro die 
Viscosität desselben tuberkulösen Eiters in einem Verhältnis wie 1: 2:5 
zueinander steht. Neben dieser Behandlung verwenden wir auch die 
Biersche Stauung, Warmluft, laue, natürliche jodsalzhaltige Bäder. 
An den unteren Extremitäten haben wir versuchsweise auch mit der 
periarteriellen Sympathektomie Versuche gemacht; über deren un- 
günstiges Resultat berichtete der Adjunkt der Klinik, Dr. J. Sebestyen. 

Im durch Mosetig-Moorhof, Billroth, Mikulicz eingeführten Jodo- 
formglycerin besitzt die konservative lokale Therapie ein wertvolles 
Mittel. Trotz eingehenden Untersuchungen (Bruns, Nauwerk, König, 
Baumgarten, Bintz) hat sein Wirkungsmechanismus bis heute noch keine 
befriedigende Erklärung gefunden. In der Wirkungsweise hielt man 
allgemein nur das Jodoform für wichtig, aus dem sich auf Ferment- 
wirkung reines Jod abspaltet, das Glycerin wurde nur als Träger- 
substanz der Suspension betrachtet. Man versuchte es zu ersetzen 
(Äther, Öle), schrieb sogar über seine vergiftende Wirkung, trotzdem 
behauptete sich das Glycerin im Laufe der Zeiten, wurde sogar als 
Träger des Jodoforms Alleinherrscher. Seinen Bestand verdanken wir 
nicht dem bloßen Zufalle, wir können eher daran denken, daß die sich 
seiner Bedienenden der durch dasselbe erreichten besseren Resultate 
halber an demselben festhielten. Wir erblicken im Glycerin kein ein- 
faches Vehikel, sondern einen solchen Komponenten, der neben dem Jodo- 
form auf die tuberkulotischen Herde eine eigentümliche Heilwirkung aus- 
übt. Wir konnten öfter beobachten, daß große kalte Abscesse, welche 
während Wochen oder Monaten sich langsam entwickelt hatten, nach 
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der ersten Punktion und Jodoformglycerineinspritzung schon am 
ersten Tage ihre ursprüngliche Größe wiedererreichten. Das rasche 
Anwachsen der Flüssigkeit ist nicht bloß Ergebnis des durch das Jod 
hervorgerufenen Gewebsreizes, sondern es spielt auch die hygrosko- 
pische Eigenschaft des Glycerins dabei eine wichtige Rolle, indem sie 
den mit Toxinen gesättigten Gewebssaft der Umgebung mobil macht, 
in den Absceß, in die Knochenhöhle saugt, das Abstoßen der käsigen, 
detritusartigen Höhlenwandung fördert und dadurch die tuberkulo- 
tische, wuchernde Wandschicht, das Feuernest des Prozesses, dem Jod 
erreichbar macht. Infolge der anhaltenden Durchspülung mit frischer 
Lymphe werden auch die äußeren Granulationen aufgefrischt und da- 
durch der Propagation gegenüber resistenter. Im Laufe der Behand- 
lung gelangen wir zu einem Stadium, wo dem eingespritzten Jodoform- 
glycerin keine Flüssigkeitsbildung mehr folgt. Dies bedeutet, daß an 
Stelle des tuberkulotischen Gewebes gesunde bindegewebige Granu- 
lationen traten, und wenn das eingeführte Medikament auch noch Ex- 
sudatbildung zur Folge hat, so begann doch schon durch die neugebil- 
deten Gefäße die Proliferation. 

Mit den lauen natürlichen Jodsalzbädern von Bazna und Polhora 
erzielt man sehr schöne therapeutische Erfolge nicht nur durch die 
herbeigeführte Hyperämie, sondern weil man dies Verfahren be- 
treffs der Entleerung und Reinhaltung der Fisteln als das vollkon- 
menste betrachten kann. | 

Bei der lokalen Behandlung tuberkulöser Gelenke ist die Firierung 
unerläßliche Forderung, daneben für die der unteren Extremitäten 
noch die Entlastung. Dies geschieht nach Dollingers Vorschrift durch 
Gipsverbände oder bei wohlhabenderen Kranken mittels der Dollinger- 
schen abnehmbaren Fixationsapparate, welche von hygienischem 
Standpunkte vorteilhafter sind wie die amobilen Gipsverbände. Dabei 
sind sie durch ihre bequemere Tragbarkeit, Leichtigkeit und Dauer- 
haftigkeit auch von den Kranken lieber vertragen. 

Die Fixationsbehandlung spielt in der Therapie der Gelenktuber- 
kulose eine ähnliche Rolle wie die Ruhekur bei der Lungentuberkulose. 
Bei einem Lungentuberkulotiker wird die Lagerung durchgeführt. 
um durch die Ruhe der Muskulatur und des Herzens eine relative Be- 
ruhigung der Lungen infolge des geringeren Oxydationsbedürfnisses zu 
erreichen. Das kranke Gelenk wird in einer absoluten Ruhe erhalten. 
In beiden Fällen hat der Ruhezustand den Zweck, einerseits die me- 
chanische Verschleppung der Infektion zu verhindern, anderseits durch 
die infolge der Ruhe des Körperteiles herabgesetzte Lebensfunktion 
desselben auch den Krankheitsprozeß zu verlangsamen und dadurch 
dem Orgenismus längere Zeit zur Entfaltung seiner natürlichen Ab- 
wehrkräfte zu sichern. 
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3. Neben der lokalen Behandlung dürfen wir auch das Heben des 
Allgemeinzustandes nicht außer acht lassen, um so mehr, da wir uns 
in unserer Therapie auf die natürlichen Kräfte des Organismus stützen, 
indem wir den Organismus in den möglichst besten Zustand zu ver- 
setzen trachten, und da die größte Prozentzahl der chirurgischen Tuber- 
kulose eine Endogeninfektion zur Ätiologie hat: können wir doch bei 
unseren Kranken fast ohne Ausnahme den spezifischen Lungenprozeß 
nachweisen. 


* = * 

Unsere Überlegung, welcher die Chemotherapie der chirurgischen 
Tuberkulose zugrunde liegt, wäre kaum haltbar, wenn die Lehren von 
Grawitz in der Pathologie allgemein anerkannt würden. Die Festset- 
zungen Grawitz’, gesetzt, daß wir aus ihnen sämtliche möglichen Kon- 
sequenzen ziehen würden, bedeuteten die Revolutionierung der Vir- 
chowschen Cellularpathologie, und der heute die Histopathologie be- 
herrschende Grundsatz des ‚Omnis cellula e cellula““ würde einer gründ- 
lichen Revision bedürfen. Gleichzeitig hätte man die Erklärung der 
in den Geweben sich abspielenden Krankheitsprozesse ebenfalls abzu- 
ändern. Falls wir tatsächlich bis zu den letzten Konsequenzen vorschreiten 
wollten, würde die Regression, die Progression, die Krankheitserschei- 
nung der Entzündung in einer wesentlich anderen Richtung ihre Er- 
klärung gewinnen. Nach der Virchowschen Cellularpathologie ist nämlich 
die Intercellularsubstanz bloß ein Ausscheidungsprodukt der Zellen, 
als solches ist es natürlich ein lebloser Stoff zwischen den lebenden 
Zellen. Daher kann das Reticulum des Tuberkels ebenfalls keinen 
aktiven Anteil am Leben der Zellelemente nehmen. Der Auffassung, 
daß die Intercellularsubstanz nur totes Ausscheidungsprodukt wäre, 
tritt schon Flemming und später Heydenheim in dem Sinne entgegen, 
daß die Intercellularsubstanz eine Differenzierung des Zellenproto- 
plasmas sei und, mit der lebenden Zelle verglichen, für eine derartige 
lebende Substanz gehalten werden müsse, welche in der Entwicklung 
einen anderen Weg einschlug, ohne Rückbildungsmöglichkeit; wir 
müssen ihr als solchem ein eigentümliches Leben und Stoffwechsel zu- 
schreiben. Grawitz blieb aber hier nicht stehen, sondern warf die Frage 
auf, was wohl bei der Entzündung und bei anderen Krankheitspro- 
zessen mit der kollagenen und elastischen Intercellularsubstanz ge- 
schieht? Er brachte den raschen Schwund der Grundsubstanz in ur- 
sächlichen Zusammenhang mit dem gleichzeitig auftretenden gewal- 
tigen Zellenzuwachse, behauptend, daß die lymphocytenartigen kleinen 
runden Zellen, im Gegensatz zu der sozusagen allgemein angenommenen 
Ansicht, nicht eingewanderte weiße Blutzellen, sondern von der Grund- 
substanz sich entwickelnde Gebilde seien, deren Bildungsstadien man 
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an der Grenze der Reaktionszone beobachten könne. Im Jahre 1913 
sah er seine Hypothese in seinen, nach Harrisons Methode verfertigten 
Herzklappen- und Cornea-Plasmakulturen auch experimentell be- 
stätigt. Seine bedeutenden Feststellungen haben bei den Pathologen 
so für wie wider nur sehr geringe Reaktion ausgelöst. Ein großer Teil 
nahm überhaupt keine Notiz von ihnen, und man muß bemerken, daß 
seine Gegner, vor allen Marchand, ebenfalls nur sehr spärlichen Stoff 
zum Disput lieferten. Den Grund hierzu müßte man vielleicht in jener 
vorsichtigen Mäßigkeit suchen, welche Grawitz, aber auch seine Schule 
(Busse, Schlafke, Hannemann, Robbers) im Ziehen von Schlußfolge- 
rungen zeigen. Bezüglich unseres Materials gilt die Feststellung, daß 
die kleinen runden Zellen keine eingewanderten weißen Blutzellen, 
sondern ähnlich den Epitheloidzellen als Abbauprodukte der kolla- 
genen und elastischen Intercellulargrundsubstanz zu betrachten sind. 
Hierbei hält man es jedoch durchaus für erwiesen, daß die ursprüng- 
lich anwesenden Zellen sich ebenfalls vermehren und sich zu Epitheloid- 
zellen umbilden können. Wie ersichtlich, unterscheidet diese Ansicht 
noch ziemlich unbestimmt die Genese einige Zellenarten betreffend, 
und es ist schwer zu verstehen, wieso bei einem identischen Auslösungs- 
moment aus derselben Grundsubstanz Zellentypen entstehen können, 
welche in ihrer Morphologie, in ihren Lebensäußerungen sich so scharf 
wie die kleinen runden Zellen und die Epitheloidzellen voneinander 
unterscheiden können. Vorausgesetzt aber, daß in der Folge späterer 
Untersuchungen die Hypothesen Grawitz absolute Bestätigung fänden, 
so bleibt vom Gesichtspunkte des Klinikers in unserer theoretischen 
Auseinandersetzung jene Feststellung unberührt, daß die Lympho- 
cytose, welche ohne jeden äußeren Eingriff im tuberkulotischen Or- 
ganismus vorhanden ist, eine günstige Reaktion des Organismus reprä- 
sentiert, dessen Steigerung durch äußeren Eingriff vom Gesichtspunkte 
der Heilung als rationell erscheint. 


Zusammenfassung. 


Die Pathologie des Tuberkels und der Knochentuberkulose liefert 
wichtige Fingerzeige bezüglich der Therapie. Gegenüber der Epitheloi- 
den und der Riesenzelle (welche aller Wahrscheinlichkeit nach von 
den zugrunde gehenden Blut-, Lymph- und Drüsenleitungen stammen) 
ist nur die kleine runde Zelle, die Lymphocyte die einzige gewebefremde 
Zellform, welche die aktive Verteidigung des Organismus repräsentiert. 
In der Pathologie des tuberkulösen Knotens spielen die speziellen osmo- 
tischen Verhältnisse eine höchst wichtige Rolle, welche bisher noch 
nicht beachtet war. Bei älteren Knoten ist die Verhinderung der Toxin- 
resorption keine vollkommene, kleinere Mengen des Toxins üben infolge 
der Diffusion eine Allgemeinwirkung aus. Die Richtlinien der The 
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rapie sind daher: 1. den Anforderungen der Lymphocytenbildung Ge- 
nüge zu tun; 2. entsprechende lokale und 3. allgemeine Behandlung. 
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(Aus der Chirurgischen Abteilung des städt. Kinderhospitals zu Riga. 
Chefarzt: Dr. R. Girgensohn.) 


Über metastatische Peritonitis !). 
Von 
Dr. R. Girgensohn. 
(Eingegangen am 12. Februar 1926.) 


Die Peritonitis entzündlicher Ätiologie entsteht entweder durch 
Fortleitung der Entzündung eines in der Bauchhöhle liegenden Organs 
(Perforation oder Durchwanderung) oder durch Metastasierung eines 
entfernt liegenden Entzündungsherdes auf dem Wege der Blutbahn. 
Diese zweite Form der Peritonitis hat bisher in der Literatur nicht die 
Würdigung erfahren, die ihr zukommt. Im Handbuch der speziellen 
Chirurgie von Bruns ist sie wohl beiläufig erwähnt. Es wird ausdrücklich 
darauf hingewiesen, daß sie eine nur sehr untergeordnete Rolle spiele. 
Unter 597 Fällen diffuser Peritonitis hat die Sektion nur 5mal hämo- 
togenen Ursprung ergeben (Material des Krankenhauses am Urban). 
Als unklarer Ätiologie sind 40 Fälle gebucht. In der Literatur finden wir 
über die metastat. P. nicht allzuviel, außer der Pneumokokkenperito- 
nitis, über die eine größere Literatur vorhanden ist. Der erste, der eine 
umfassendere Darstellung des Stoffes gibt, ist Mandl (Klinik Hochenegg), 
aber unter der Bezeichnung ‚„Kryptogenetische Peritonitis“ und mit 
dem Gedanken, daß eine große Zahl dieser Fälle auf dem Wege der 
Durchwanderung durch den normalen nicht geschädigten Darm ent- 
standen sein könnte. Immerhin finden wir hier eine Zusammenfassung 
der Pneumokokkenperitonitis, der Streptokokkenp. und der P. der 
kleinen Mädchen (Riedel). Der metastatischen P. als solcher, als der 
primären, ist auch hier nicht der Platz eingeräumt worden, der ihr zu- 
kommt. Uns sind die metastat. Erkrankungen anderer seröser Höhlen 
längst geläufig. Wir kennen die primäre metast. Gonitis pneumococecica, 
streptococcica, staphylococeica, gonococcica, wir kennen die primäre 
metastatische Pleuritis, Endokarditis usw. Die primäre metastatische 
Erkrankung des Peritoneums ist hingegen als einheitliches Krankheits- 
bild in ihren verschiedenen Varianten als Pneumomykose, Streptomyk0s®, 
Staphylomykose des Peritoneums bisher nicht in gleicher Weise ZU- 


1) Vortrag, gehalten auf dem lettländischen Ärztekongreß im September 1925. 


R. Girgensohn: Über metastatische Peritonitis. 197 


sammengefaßt und teilweise auch nicht erkannt worden. Der Grund 
hierfür ist wohl ein historischer. Man hatte erkannt, daß die Ursache 
der Peritonitis, die ja früher nicht bekannt war, in der Mehrzahl der Fälle 
in der Erkrankung des Blinddarmes oder eines anderen intraabdominal 
gelegenen Organes zu suchen sei. Der Prozeß des Erkennens hat hier- 
durch seine bestimmte Richtung erhalten. Das Peritoneum hat hier- 
durch eine gewisse Sonderstellung vor den anderen serösen Höhlen er- 
halten. Das ist vollkommen richtig, und doch bleibt das Bauchfell eine 
seröse Höhle wie jede andere und erkrankt wie jede andere auf dem Wege 
der Metastase. Trotzdem das gewiß von niemandem bezweifelt wird, 
möchte ich es doch ganz besonders hervorheben. Es ist nicht richtig, 
einerseits von einer Peritonitis pneumococcica kryptogenetica zu 
sprechen, anderseits wieder von einer P. streptococcica metastatica 
und dann wieder von einer Peritonitis der kleinen Mädchen. Fassen wir 
alle diese Ausdrücke unter dem einen ,Peritonitis metastatica‘“ zu- 
rammen, vollkommen in Analogie zu der Gonitis, Pleuritis, Endokarditis 
usw. Als Eingangspforte der Infektion werden wohl meist die Tonsillen 
anzusprechen sein. In der Literatur sind eine Reihe von Fällen beschrie- 
ben, in denen der Zusammenhang zwischen Angina und Peritonitis fest- 
gestellt worden ist. Ich verfüge über drei Fälle, in denen die Sektion 
den Primärherd in den Tonsillen aufdeckte, ohne daß eine klinisch mani- 
feste Angina bestanden hätte. Ferner werden Fälle beschrieben, in denen 
der Primärherd in einer Eiterung der Highmorshöhle, einem Erysipel, 
einem pneumonischen Herd usw. aufgedeckt werden konnte. Gewiß wird 
jede Eiterung, wo sie sich auch lokalisieren mag, imstande sein, unter ge- 
wissen Bedingungen (Virulenz der Bakterien, Krankheitsbereitschaft 
des Individuums oder speziell des Peritoneums) eine Metastase im Peri- 
toneum zu setzen. Die Eingangspforte braucht schließlich zur Zeit der 
Entstehung der Metastase überhaupt keine Entzündung oder Eiterung 
mehr aufzuweisen (Lerer). 

Die Erreger der metastatischen P. sind die Pneumokokken, die 
Streptokokken, selten Staphylokokken und evtl. auch die Gonokokken. 

Meine persönlichen Erfahrungen beruhen auf 3 Fällen diffuser Pneu- 
mokokkenperitonitis, 2 Fällen diffuser Streptokokkenperitonitis, 1 Fall 
diffuser Staphylokokkenperitonitis und 1 Fall abgesackter Staphylo- 
‚kokkenperitonitis. Die Pneumokokkenperitonitis, die ich im abgesackten 
Stadium zur Behandlung bekam, führe ich nicht an, da sie zur Klärung 
der hier behandelten Frage nichts beitragen. Klinisch bieten alle Fälle 
von diffuser metastatischer P. ein ziemlich einheitliches Krankheitsbild. 
Gewisse graduelle Unterschiede zwischen den einzelnen Mykosen lassen 
sich vielleicht herausfinden, indem die Streptokokken das schwerste 
Krankheitsbild hervorrufen. Ausgang in Genesung scheint bei der 
Streptokokkenp. sehr selten vorzukommen (1 Fall von Müller, Moskau), 
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während die Pneumokokkenp. nicht so ganz selten in das sog. chronische 
Stadium übergeht, d.h. einen abgesackten Absceß bildet. 
Gestatten Sie mir, kurz meine 7 einschlägigen Fälle anzuführen: 


Fall 1. Austra L., 8!/, Jahre alt; in der Nacht vom 4. bis 5. III. 1925 plötz- 
lich mit Erbrechen, Durchfall, heftigen Bauchschmerzen und Fieber bis 40° 
erkrankt. Eingeliefert am 7. III. Schwerer Allgemeinzustand, Temperatur 39°. 
Puls frequent und leicht unterdrückbar. Abdomen mäßig aufgetrieben, schr 
druckempfindlich, namentlich links, Defense musculaire. Lungen und Herz o. B. 
Die Operation ergibt diffuse eitrige P. Alle Darmschlingen gerötet wenig Fibrin. 
Reichlich geruchloses, eitriges Exsudat. Bakteriologisch: Pneumokokken. Appen- 
dix frei. Schleimhaut blaß, ohne Besonderheiten. Inhalt: flüssiger Kot. Nach 
der Operation anfängliche Besserung. Abdomen weich, Gase gehen ab. Am 
3. Tage nach der Operation Somnolenz, erneuter Temperaturanstieg bis 40°. 
Am nächsten Morgen Exitus letalis. 

Sektionsprotokoll (Prof. Adelheim): Eitrige diffuse Tonsillitis. Hämorrhagische 
Tracheitis. Hochgradige parenchymatöse Magenblutungen. Trübe Schwellung 
und z. T. fettige Degeneration des Herzens, der Leber und der Nieren. Eitrige, 
fibrinöse, ziemlich trockene, diffuse Peritonitis. Ödem der weichen Himmhäute. 
Leichte Hirnschwellung. Purpura cerebri: Hyperämie resp. rote Anschoppung 
beider Unterlappen mit beträchtlichem Ödem. Influenza. Kleine Milz mit hyper- 
plastischen Follikeln und mit abstreifbarer Pulpa. Im Peritonealbelag: Pneumo- 
kokken. Tonsillen: Influenzabacillen. Lungenabstrich unbestimmt. 

Es handelt sich hier also um eine schwere Grippe, die gleich zu Beginn mit 
einer Pneumokokkenperitonitis vergesellschaftet war. Als Eingangspforte ist die 
Eiterung in den Tonsillen zu betrachten. 


Fall 2. Pauline T., 9 Jahre alt. Plötzlich in der Schule am 12. XII. 1924 
mit Bauchschmerzen und Erbrechen erkrankt. Temperatur 39,3°. Am 12. XT. 
2 mal Durchfall, am 13. XII. 6 mal Durchfall. Den 14. XII. eingeliefert. Abdomen 
aufgetrieben, gespannt, druckempfindlich. Herpes labialis. Somnolenz. Operation 
ergibt diffuse eitrige P. Eiter geruchlos. Bakteriologisch: Pneumokokken. Appen- 
dix normal. Wird exstirpiert. Schleimhaut blaß, kein Inhalt. Am 23. XII. 
Dämpfung hinten links über der Lunge. Punktion ergibt Eiter (bakteriologisch 
Pneumokokken). Am 5. I. 1925 Resectio costae. Am 17. II. 1925 genesen ent- 
lassen. 

Auch hier von Anfang an das Bild einer allgemeinen Infektion mit Metastasc 
im Peritoneum. Am 11. Krankheitstage zweite Metastase in der linken Pieura. 


Fall 3. Tatjana M., 5 Jahre alt. Den 14. V. 1921 plötzlich mit Erbrechen 
und heftigen Bauchschmerzen erkrankt, sehr schwerer Allgemeinzustand. Tem- 
peratur 39°. Den 15. V. Allgemeinzustand etwas besser. Bauchdeckenspannung 
hat zugenommen Durchfälle. kein Erbrechen mehr: Operation ergibt diffuse 
Peritonitis. Exsudat trüb hämorrhagisch geruchlos. Appendix frei. Schleimhaut 
blaß. Kein Inhalt. Bakteriologisch im Exsudat Pneumokokken (Prof. Adelheim). 
Am 24. V. ist die Temperatur gefallen. Allgemeinzustand bedeutend besser. In 
der Nacht auf den 27. V. stellt sich wieder Erbrechen und Benommenheit ein. 
die sich bald zu tiefer Bewußtlosigkeit steigert. Stark positiver Kernig. Lumbal- 
punktion ergibt trüben Liquor unter hohem Druck. Bakteriologisch im Lumbal- 
punktat Pneumokokken. Exitus letalis noch am selben Tage. 

Auch hier wieder eine ganz plötzlich einsetzende Allgemeininfektion mit 
Metastase im Bauchfell. Am 13. Krankheitstage setzt die zweite Metastase auf 
den Meningen ein. die noch am selben Tage zum Tode führt. 
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Fall 4. Ludmila B., 10 Jahre alt. In der Nacht vom 25. II. 1925 auf den 
26. II. mit starken Bauchschmerzen, Kopfschmerzen und Übelkeit erkrankt. 
Temperatur 41°. Den 26. II. heftiges Erbrechen, Durchfälle. Im Hospital macht 
die Kranke auf den dejourierenden Arzt des schweren Allgemeinzustandes wegen 
den Eindruck einer Typhuskranken und wird auf die innere Station aufgenommen. 
Am Abend desselben Tages auf die chirurgische Station übergeführt und operiert. 
Der Allgemeinzustand ist ein sehr schwerer. Somnolenz. Puls klein und frequent. 
Abdomen gespannt und aufgetrieben. Die Operation ergibt diffuse eitrige P. 
Appendix wird exstirpiert. Schleimhaut blaß, kein Inhalt. Drainage rechts und 
links zum Becken. Nach der Operation nicht die geringste Besserung. Durchfälle, 
Erbrechen und hohe Temperatur. Somnolenz. Patientin erkennt ihre Mutter 
nicht. Am 4. III. Exitus letalis. Bakteriologisch im Eiter: Streptokokken. Die 
Sektion ergibt: Peritonitis diffusa streptococcica et Pleuritis interlobaria puru- 
lenta. Eitrige Tonsillitis. In der rechten Lunge ein pneumonischer Herd. Als 
Eingangspforte sind die Tonsillen zu betrachten. Metastase im Peritoneum, auf 
der Pleura und in der rechten Lunge. Der Verlauf ist hier sehr stürmisch, und 
die Erscheinungen der Allgemeininfektion treten hier ganz besonders stark in den 
Vordergrund. 


Fall 5. Alfred E., 15 Jahre alt. Plötzlich am Nachmittag des 31. I. 1925 
mit heftigen Bauchschmerzen, Erbrechen und Kältegefühl erkrankt. Am Abend 
mehrere flüssige Stühle. Am 1. II. eingeliefert. Sehr schwerer Allgemeinzustand. 
Facies abdominalis. Nackensteifigkeit. Temperatur 39,8°. Abdomen aufgetrieben, 
gespannt, druckempfindlich. Die Operation ergibt diffuse citrige Peritonitis. 
Bakteriologisch im Eiter: Streptokokken. Am Wurmfortsatz, der exstirpiert wird, 
nichts Pathologisches. Exitus noch am selben Tage um 8 Uhr abends. Die Sektion 
(Prof. Adelheim) ergibt: Peritonitis diffusa metastatica. Eitrige Tonsillitis. 
Tracheitis. Ein ungemein foudroyanter Verlauf. Am 2. Krankheitstage tıitt bereits 


der Tod ein, als Eingangspforte der Infektion deckt auch hier die Sektion die 
Tonsillitis auf. 


Fall 6. Antonina Z., 2 Jahre 10 Monate alt. Am 2. VII. 1925 um 11 Uhr 
morgens mit Bauchschmerzen, Fieber und Erbrechen erkrankt. Kein Durchfall. 
Am 22. VII. aufgenommen und operiert. Temperatur 39°. Abdomen leicht auf- 
getrieben. Defense musculaire, besonders unterhalb des Nabels. Puls 140. All- 
vemeinzustand gut. Die Operation ergibt eine diffuse eitrige Peritonitis. Das 
Exsudat ist bräunlich-gelblich, geruchlos, sehr reichlich, namentlich im kleinen 
Becken. Wurmfortsatz frei. Die Schleimhaut zeigt vergrößerte Follikel. Inhalt 
etwas Schleim. Die bakteriologische Untersuchung des Exsudates ergibt Staphylo- 
coccus pyogenes (Dr. Praetorius). Die anatomische Untersuchung des Wurm- 
fortsatzes: Hyperplasie der Follikel. Keine Entzündung (Prof. Adelheim). Die 
Operation und Drainage macht nicht den geringsten Effekt. Den 23. VII. Durch- 
fälle, kein Erbrechen. Den 24. VII. tritt erneut sehr heftiges Erbrechen auf. 
Durchfälle, Abdomen weich, nicht aufgetrieben. Temperatur bis 40°. 

Der Status bleibt ziemlich derselbe bis zum 28. VII., an dem der Tod eintritt. 
Da die Sektion verweigert wurde, konnte die Eingangspforte hier nicht mit 
Sicherheit festgestellt werden, sondern läßt sich nur auf den Hautdecken 
vermuten. Ich habe in der Literatur keinen Fall von Staphylokokkenperitonitis 
finden können, aus welchem Grunde dieser Fall ganz besonderes Interesse be- 
ansprucht, denn er zeigt uns den Staphylokokkus als Erreger einer Peritonitis, 
während er in den Exsudaten anderer seröser Höhlen nicht selten gefunden 
worden ist. 

Nachdem ich diesen Fall gesehen hatte, wurde mir auch sofort ein anderer 
klar, der zu der Zeit auf der Station lag. Ich lasse ihn folgen. 
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Fall 7. Oswald L., 3 Jahre alt, erkrankte 4 Wochen vor der Aufnahme mit 
Fieber und Eiterung hinter dem linken Ohr. Die ersten 9 Tage war das Fieber 
angeblich sehr hoch. Es zeigte sich im Abdomen eine Geschwulst. In letzter Zeit 
haben sich Durchfälle eingestellt. Aufgenommen am 26. V. 1925 und am selben 
Tage operiert. Beide Ohrmuscheln mit stark nässendem Ekzem behaftet. An 
einer Stelle kleine Hautgangrän. Otitis media. Rechts von der Mittellinie unter- 
halb des Nabels über faustgroße Resistenz. Bei der Operation wird ein zwischen 
Darmschlingen liegender Absceß eröffnet. Es entleert sich ca. 200 g hellgelber, 
geruchloser Eiter. Bakteriologisch im Eiter: Staphylococcus pyogenes. 

3. VII. 1925. Resect. costae wegen Empyema pleurae. Im Eiter: Staphylo- 
coccus pyogenes. 

10. VIII. Resect. coxae, wegen Pelveo-coxitis albuminosa staphylomycotica. 

Am 14. XJ. Zur ambulatorischen Behandlung nach Hause entlassen. 

Als primärer Herd hier eine Otitis media. Als Metastase zuerst eine circum- 
scripte P. staphylococcica, dann ein Empyem der Pleura und schließlich die 
Coxitis albuminosa. 

Über einen Fall von metastatischer Gonokokkenp. verfüge ich nicht. Ein von 
Pallin beschriebener Fall, in dem die Tuben bei der Operation als gesund befunden 
wurden, könnte evtl. in diesem Sinne gedeutet werden. Die gonorrhoischen Meta- 
stasen in Gelenken sind zur Genüge bekannt. Ob eine Peritonitis gonococcica 
metastatica wirklich vorkommt, wird die Zukunft lehren. 


Aus diesen Krankengeschichten geht die metastatische Natur des 
Leidens wohl mit aller Deutlichkeit hervor. Das Aufdecken der Ein- 
gangspforte durch die Sektion und das klinische Bild der schweren All- 
gemeininfektion mit den häufigen sekundären Metastasen charakteri- 
siert die Erkrankung zur Genüge als eine metastatische. Es wäre noch 
wünschenswert, den Nachweis der Bakterien im Blut zu Beginn der Er- 
krankung zu führen. Leider liegen diesbezügliche Untersuchungen noch 
nicht vor, wie es z. B. bei der akuten Osteomyelitis der Fall ist. Finden 
wir keine Bakterien im Blut, so spricht das selbstverständlich keineswegs 
gegen die metastatische Natur des Leidens. Es braucht ja durchaus nicht 
jedesmal eine Blutinfektion vorzuliegen (conf. Osteomyelitis), sondern 
die Blutbahn kann bloß den Transport des bakteriellen Embolus über- 
mitteln, ohne selbst infiziert zu werden (Lexer). Mir will der Nachweis der 
Bakterien im Blut zu Beginn der Erkrankung in Fällen mit schweren 
Allgemeinsymptomen nicht aussichtslos erscheinen. Als Eingangspforte 
konnte in meinen Fällen in dem Pneumo- und Streptomykosen 3 mal der 
Iymphatische Apparat des Pharynx konstatiert werden. Bei einer Otitis 
kam es zur Staphlokokkenperitonitis. Also auch die Einfallspforten der 
Infektion sind die für metastatische Erkrankungen jeweils typischen. 

In der Literatur wird für die meisten Fälle von Streptokokkenperi- 
tonitis eine klinisch-manifeste Angina als Ausgangspunkt angeführt, in 
einigen Fällen auch ein Erysipel, Eiterung der Highmorshöhle usw. Bei 
der Pneumokokkenperitonitis ist die Eingangspforte fast niemals kon- 
statiert worden, aus welchem Grunde ja auch die Bezeichnung „krypto 
genetische‘ Peritonitis gangbar ist. Nach dem hier Gesagten scheint 
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es mir nicht mehr angängig, der Pneumokokkenperitonitis in ätiolo- 
gischer Beziehung eine Sonderstellung einzuräumen. 

Müller nimmt für seinen Fall von Streptokokkenperitonitis Durch- 
wanderung durch den Darm an. In Mandl findet die Durchwanderungs- 
theorie einen Verfechter. Er sagt: „Auf Grund von Versuchen und bak- 
teriologischen Untersuchungen bei kolostomierten Patienten wird be- 
sonders auf die Möglichkeit einer Bakteriendurchwanderung durch einen 
makroskopisch nicht geschädigten Darm hingewiesen.“ Die Versuche 
Mandls sind nicht dazu angetan, seine Annahme zu beweisen, da ein ab- 
tamponierter Darm wohl kaum als nichtgeschädigt anzusehen ist. Weder 

die Durchwanderung noch die von den Genitalien ascendierende Infek- 
tion, die „Peritonitis der kleinen Mädchen‘ Riedels, die in keinem Fall 
bewiesen ist (Hagedorn), sind ätiologisch für die hier behandelte Form der 
Peritonitis haltbar. Weder das klinische Bild noch der Verlauf noch die 
pathologisch-anatomischen Befunde berechtigen uns, diese Faktoren auf- 
recht zu erhalten. Sind wir in der Lage, nach dem klinischen Bilde eine 
sichere Frühdiagnose zu stellen? Die Differentialdiagnose mit Typhus, 
Enteritis, Miliartuberkulose wird durch die immer deutlich ausge- 
sprochenen Abdominalsymptome der Peritonitis nicht schwer sein. Es 
bleibt nur übrig, die wichtige Frage zu entscheiden, ob eine metastatische 
oder fortgeleitete Peritonitis vorliegt. In den meisten Fällen finden wir 
gleich am ersten Tage das schwere Bild der Allgemeininfektion deutlich 
ausgeprägt, das sich in der Regel bei der fortgeleiteten Peritonitis erst 
mit der Entwicklung der Peritionialsepsis ausbildet. Es gibt aber auch 
genügend Fälle, in denen die Allgemeininfektion nicht so stürmisch ein- 
setzt. Dieses Symptom, das somit nur ein relatives ist, scheint mir das 
einzig vorhandene zu sein, das eine Abgrenzung der metastischen Perito- 
nitis von der fortgeleiteten Peritonitis zu Beginn der Erkrankung zuließe. 

Durchfälle bestehen zu Beginn fast immer, sie können aber auch erst 
später auftreten oder ganz fehlen. Andererseits können Durchfälle auch 
zu Beginn einer Perforationsperitonitis bestehen, die Abdominalsym- 
ptome im engeren Sinne, Druckempfindlichkeit, Defense musculaire, Auf- 
treibungen des Leibes, unterscheiden sich nur wenig oder überhaupt 
nicht von denen bei Perforationsperitonitis. 

Von der Pneumokokkenperitonitis ist bekannt, daß sie hauptsäch- 
lich bei kleineren Mädchen vorkommt, bei Knaben nur ganz vereinzelt. 
Nach Jensen betrafen von 58 Fällen 52 Fälle kleine Mädchen. Worauf 
diese Krankheitsbereitschaft der kleinen Mädchen beruht, ist vorläufig 
noch ganz unbekannt. Bei Erwachsenen, bei denen die metastatischen 
Infektionen überhaupt viel seltener sind wie im Kindesalter, soll dieser 
Unterschied der Geschlechter nicht bestehen. 

Die Prognose ist in allen Fällen von diffuser metastatischer Peritonitis 
sehr schlecht. Am häufigsten kommt noch die Pneumokokkenperito- 
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nitis zur Ausheilung. Nach Budde starben von 24 Fällen 20. Die 
Frühoperation hatte eine Mortalität von 80 bis 90%. Die Streptokokken- 
peritonitis führt fast immer ad exitum. 

Wie sollen wir uns zur Frage der Frühoperation bei der m. P. stellen’ 
Für konservative Therapie sind Salzer, Budde, Hagedorn, für die Früh- 
operation sprechen sich Mandl, Brunsel und Rohr aus. Ich glaube, daß 
man mit einer schonenden Incision und Drainage zum mindesten keinen 
Schaden anrichten wird, daß vielmehr eine Entlastung des Peritoneums 
nur von Nutzen sein kann. Ich muß allerdings sagen, daß mir ein deut- 
licher Effekt der Incision, wie wir ihn bei der Perforationsperitonitis ge- 
wohnt sind zu sehen, hier nie aufgefallen ist. Aber schon im Hinblick 
auf die häufige Unsicherheit der Diagnose werden wir die Operation oft 
nicht umgehen können. Haben wir aber operiert, so soll uns die Natur 
des Leidens über jeden Zweifel erhaben sein. Halten wir dann noch aus 
Unkenntnis der metastatischen Peritonitis an der Möglichkeit einer 
Peritonitis ex appendicitide trotz makroskopisch gesunder Appendix- 
schleimhaut und trotzdem als Inhalt der Appendix kein Eiter gefunden 
wurde, fest, so belasten wir die Frühoperationsstatistik der Appendicitis 
unnötigerweise. Mir stehen nicht wenige Fälle von Peritonitis aus frühe- 
rer Zeit vor Augen, mit ungünstigerem Verlauf, die ich heute wohl kaum 
mehr als ex appendicitide ansprechen würde. Es hatte sich bei mir ge- 
radezu die Meinung ausgebildet, daß die Perforationsperitonitis viel 
günstiger verlaufe wie die Peritonitis ex appendicitide ohne Perforation. 
Daß hieran eine Reihe von Fehldiagnosen die Schuld trägt, steht mir 
heute außer Zweifel. 

Mit der besseren Kenntnis der metastatischen Peritonitis wird die 
Zahl einschlägiger Fälle bedeutend wachsen. 


Nachtrag. 


Ich kann über einen weiteren Fall von metastatischer Peritonitis 
berichten. Im Jahre 1925 sind somit 6 Fälle zur Beobachtung ge- 
kommen, die übrigen zwei Fälle stammen aus den Jahren 1924 und 
1921. Ich möchte hierauf speziell hinweisen und bemerken, daß ich seit 
1910 chirurgisch tätig bin. Ich glaube, man wird wohl nicht fehlgehen, 
wenn man das fast vollkommene Fehlen der Erkrankung in den 
früheren Jahren durch Fehldiagnosen erklärt, worauf ich ja auch schon 
hingedeutet habe. Es sind diese Fälle restlos in die Rubrik Peritonitis 
ex appendicitide sine perforatione gewandert. 

Im jüngst eingelieferten Falle handelte es sich um einen 9jähr. Knaben 
der am 21. XI. a. c. zur Aufnahme kam. Erkrankt am 19. XI. a. c. mit Erbrechen, 
Durchfällen und starken Leibschmerzen, Temperatur 40°. Mehrere Tage vorher 
soll er sich schon nicht gut gefühlt haben und auch häufig über Kopfschmerzen 


geklagt haben. Status bei der Aufnahme: Temperatur 38°, Puls 160, Tonsillen 
scrötet, aber ohne Beläge. Am Naseneingang einige Herpesbläschen. Abdomen 
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stark aufgetrieben und sehr druckempfindlich. Defense musculaire. Keine Darm- 
geräusche auscultierbar. Gase gehen nicht ab. Herz und Lungen o. B. Nach der 
Anamnese und dem Status war hier die Diagnose auf metastatische Peritonitis 
mit absoluter Sicherheit zu stellen. Die Operation ergab diffuse allgemeine eitrig- 
fibrinöse P. Die Appendix ist vollkommen frei, wird zwecks näherer Besichtigung 
und Untersuchung exstirpiert. Inhalt etwas Schleim, Mucosa blaß, makroskopisch 
normal. Drainage der Bauchhöhle. Auch in diesem Falle macht die Ineision 
nicht den geringsten Effekt, und der Patient erliegt am 23. XI. der Infektion. 

Ich habe in diesem Falle das Blut auf Bacillen untersuchen lassen. 
Die Kulturen, die allerdings erst am vierten Krankheitstage angelegt 
werden konnten, erwiesen sich als steril. Im Eiter aus der Bauchhöhle 
wurde der Streptococcus long. haemolyticus in Reinkultur nachge- 
wiesen. Die Sektion (Prof. Adelheim) ergab diffuse eitrige Peritonitis. 
Die Tonsillen sind vollkommen mit Eiter imbibiert. Ausstrich des Eiters 
aus den Tonsillen ergibt Streptokokken. Wie auch in einigen oben be- 
schriebenen Fällen konnte auch hier die für Influenza charakteristische 
düsterrote Verfärbung der Trachealschleimhaut nachgewiesen werden. 

Die histologische Untersuchung der exstirpierten Appendix, die vom 
pathol. Anatom. Dr. Praetorius ausgeführt wurde, ergab: Appendicitis 
acuta ulcerosa. Ich bin nicht der Meinung, daß dieser Befund des Patho- 
logen an der metastatischen Natur des Leidens etwas ändern könnte, 
sondern fasse diesen Befund als eine Teilerscheinung der allgemeinen 
septischen Erkrankung auf. 
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Die Stirnhöhle'). 


Von 
Dr. P. Schidlowsky. 


Mit 5 Textabbhildungen. 


(Eingegangen am 15. Februar 1926.) 


Untersuchungen der Stirnhöhle wurden von mir an Köpfen mit 
Weichteilen ausgeführt. Im ganzen wurden (bisher) 75 Köpfe unter- 
sucht. Die Eröffnung der Stirnhöhlen in den ersten 38 Fällen wurde 
auf operativem Wege nach den Methoden Killians, Hajeks und Prof. 
Golowins vorgenommen. Auf die Technik der Operationen will ich nicht 
weiter eingehen. Alle Operationen wurden mit dem Stirnreflektor ausge- 
führt. In den anderen 37 Fällen wurden gleich frontale Sägeschnitte 
durch den Arcus superciliaris gemacht. Wenn die Höhlen auf diesem 
Niveau fehlten, so wurde ein zweiter frontaler Sägeschnitt durch die 
Nasenwurzel vorgenommen. Im Falle des Vorhandenseins einer direkten 
Verbindung der Stirnhöhle mit der Höhle des Keilbeins und ebenso 
zwecks Bestimmung der Richtung des Stirnnasenkanals (canalis naso- 
frontalis) wurde der Sagittalsägeschnitt ausgeführt. Alle während der 
Untersuchung erhobenen Befunde wurden als Operations- und Unter- 
suchungsprotokolle jedes einzelnen Falles niedergeschrieben. Die ein 
Interesse darbietenden Präparate wurden abgezeichnet, und die Abbil- 
dungen stellen genaue Kopien der Präparate dar. Solcher Zeichnungen 
sind im ganzen 40 vorhanden. 

Die ersten genauen Messungen der Stirnhöhlen wurden von Friedrich 
Arnold in den vierziger Jahren des vorigen Jahrhunderts vorgenommen. 
Darauf unternahmen viele Forscher bis auf den heutigen Tag mehrfach 
Messungen (Tarenetzky, Luschka, Poirier, Boege u. a ), aber leider waren 
die Messungsmethoden bei den verschiedenen Autoren verschieden, und 
einige von ihnen beschränken sich lediglich auf Zahlen, ohne auf ihre 
Messungsmethoden hinzuweisen. 

Meine Messungen der Stirnhöhlen wurden folgendermaßen ausgeführt: 





1) Vorgetragen mit Demonstrationen von Zeichnungen auf dem Anatomen- 
kongreß in C'harkow, 31. III. 1925. 
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Das vertikale Ausmaß nahm ich vom Boden der Höhle bis zur Spitze in 
nächster Nähe der Mittellinie. Das horizontale Ausmaß wurde von dem 
Septum zwischen den Höhlen quer bis zum Seitenwinkel der Höhlen ge- 
nommen. Ich bestimmte zwei Sagittalausmaße — erstens das „gewöhn- 
liche‘ von der Hinterfläche der vorderen Stirnhöhlenwand aus zu ihrer 
Hinterwand hin, und zweitens das ‚tiefe‘ von der Hinterfläche der vor- 
deren Höhlenwand in die Tiefe in der Richtung zum Keilbein hin. Dieses 
zweite Ausmaß wurde natürlich in den Fällen bestimmt festgestellt, wenn 
die Höhle eine Ausdehnung in die Tiefe hatte. Somit drückt sich die Höhe 
der Höhle durch das vertikale Ausmaß aus, die Breite durch das horizon- 
tale Ausmaß, während die Tiefe der Höhlen dem Sagittalausmaß ent- 
spricht. Meinen Untersuchungen nach beträgt das durchschnittliche 
Vertikalmaß der rechten Höhle 20,6 mm, der linken 24,01 mm. 

Das höchste Vertikalausmaß der rechten Höhle beträgt 42 mm, das 
mindeste 13 mm. 

Für die linke Höhle ist das höchste Vertikalausmaß 44 mm, das nied- 
rigste 14 mm. Niemals habe ich Höhlen gesehen, die bis zum Scheitel- 
beine gereicht hätten, wie sie Velpeau und Ruisch beschreiben. 

Das durchschnittliche horizontale Ausmaß der rechten Höhle be- 
trägt nach meinen Untersuchungen 18,5 mm, der linken 22,8 mm. 

Das Höchstausmaß der rechten Höhle = 48 mm, der linken 44 mm; 
das horizontale Mindestmaß der rechten Höhle = 4 mm, der linken 
9mm. Das durchschnittliche Sagittalausmaß der „gewöhnlichen“ 
rechten Höhle war 7,5 mm, der linken 7,72 mm. Das höchste ‚‚ge- 
wöhnliche‘‘ Ausmaß der rechten Höhle beträgt 23 mm, der linken 
37 mm. 

Das minimalste „gewöhnliche“ Ausmaß der rechten Höhle = 4 mm, 
der linken 3 mm. 

Das durchschnittliche ‚Tiefen‘‘-Sagittalausmaß der rechten Höhle 
beträgt 26,8 mm, das linke 32,8 mm. Das höchste ‚Tiefenausmaß‘‘ der 
rechten Höhle = 66 mm, der linken 5l mm. 

Das niedrigste ‚Tiefenausmaß‘“ der rechten Höhle = 16 mm, der 
linken 21 mm. 

In 5,3%, der von mir untersuchten Fälle wurde das Vorhandensein 
dreier Höhlen festgestellt (s. Abb. 1). Die Höhlen sind in diesen Fällen 
voneinander durch Septen getrennt, die ihre ganze Höhe einnehmen. 
Diese dritten Höhlen nenne ich „die mittleren‘. Allerdings ist es vom 
praktischen Standpunkte aus für den Chirurgen völlig gleichgültig, wel- 
chen Namen der Hohlraum im Stirnbein trägt, außer der Hauptestirn- 
höhle ist es für ihn von Wichtigkeit, zu wissen, daß während einer Ope- 
ration solche Hohlräume anzutreffen sind. Die embryologische Seite 
dieser Frage werde ich in meinem gegenwärtigen kurzen Bericht nicht 

en. 
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Die Ausmaße der dritten (mittleren) Höhlen sind folgende: das verti- 
kale Mittelausmaß = 25,5 mm, das maximale Vertikalausmaß = 28 mm, 
das minimale = 23 mm. Das horizontale Durchschnittsausmaß 
= 19,25 mm, das Höchstmaß — 34 mm, das mindeste = 9 mm. Das 
sagittale „gewöhnliche“ Durchschnittsausmaß = 11 mm, das sagittale 
„gewöhnliche“ Höchstausmaß beträgt 15 mm, das kleinste 5 mm. 
Das sagittale ‚‚Tiefenausmaß‘“ ist nur in einem Falle vermerkt, es 
beträgt 35 mm. 

Natürlich geben die Linienmaße allein keine exakte Vorstellung vom 
Volumen der Stirnhöhlen, und es kann geschehen, daß eine Höhle mit 
verhältnismäßig hohen Linienausmaßen im Rauminhalt kleiner ist als 
eine andere mit niedrigeren Linienausmaßen und umgekehrt. Aber im 





Sinus fronl. sinister 


Sinus /ront. dexter "ai 


„Mittlerer“ Sinus front. 
Abb. 1. Horziontalschnitt. */, der natürl. Größe. Drei Stirnhöhlen. 


Hinblick auf praktische Zwecke war es wichtig, die Ausdehnung der 
Stirnhöhlen nach allen Richtungen hin festzustellen, da das Volumen 
für den Chirurgen keine so große Rolle spielt als ihre Ausdehnung. Aus 
den von mir angeführten Zahlen ist ersichtlich, -daß die linken Höhlen 
größer sind als die rechten, was auch den Untersuchungen anderer Au- 
toren entspricht. 

Ich hatte keine Gelegenheit, in der Literatur Hinweise auf die Dicke 
der Vorder- und Hinterwände der Höhlen zu finden, indessen ist die 
Kenntnis der wenn auch nur annähernden Dicke der Wände von meinem 
Standpunkt aus für den Chirurgen bei Operationen an der Stirnhöhle von 
großer Wichtigkeit. 

Meinen Untersuchungen nach ist die durchschnittliche Dicke der 
Vorderwand der rechten Höhle 2,3 mm, der linken 2,4 mm, der mitt- 
leren 2,75 mm. Die höchste Dicke der Vorderwand der rechten Höhle 
= 15 mm (ein Fall), der linken 11mm (ein Fall) und der mittleren 3 mm. 
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Die minimalste Dicke der Vorderwand der rechten Höhle beträgt 
l mm, der linken 1,5 mm, der ‚‚mittleren‘‘ 2 mm. 

Die durchschnittliche Dicke der Hinterwand der rechten Höhle 
1,24 mm, der linken 1,24 mm, der „mittleren“ 1,62 mm. 


Sinus jront. dexter Septum Sinus front. sinister 
\ 1 


Jemfulum 


7 





Abb. 2. Horizontalschnitt. */, der natürl. Größe. 


Die höchste Dicke der Hinterwand der rechten Höhle = 3 mm, 
der linken 4mm, der ‚mittleren‘ 2 mm. Die minimalste Dicke der 
Hinterwand der rechten Höhle = 0,5 mm, der linken 0,5 mm, der 
„mittleren“ 1 mm. 


Umgebogene Dura mater 


ne 






—— Septulum 
Sin. front. 


Sin. jront. 
dexter 


sinister 


Bulla jrontal. (Kuppel 
währ. d. Untera. geðjjn.) 


— 


Septum 


Abb. 8. Horizontalschnitt. °/, der natürl. Größe. Asymmetrie der Stirnhöhlen. 


Das Septum nimmt in 40% der Fälle die Mittellage ein, in 21,3% der 
Fälle weicht sie von der Mittellinie nach rechts ab, und in 18,7% der Fälle 
nach links. In 34,7% sind in der rechten Höhle ergänzende Septula 
vermerkt und in 29,3%, der Fälle ebenso ergänzende Septula in der linken 
Höhle (Abb. 2 und 3). Die durchschnittliche Dicke des Septums beträgt 
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1,3 mm, die maximale Dicke 12 mm (ein Fall), die minimalste Dicke 
entspricht der Stärke von Zigarettenpapier. 

Es ist noch zu bemerken, daß das Septum nicht immer die ganze Höhe 
der Höhle einnimmt, und es gibt Fälle, wo eine Kommunikation zwischen 
den Höhlen oberhalb oder unterhalb der Scheidewand besteht oder durch 
ein in der Scheidewand befindliches Loch. Dieses zu wissen ist von 
großer Bedeutung, da dieser Umstand in vielen Fällen den Übergang 
eines Entzündungsprozesses aus der einen Höhle in die andere erklärt. 

In 4% der Fälle wurde gänzliches Fehlen beider Höhlen festgestellt; 
es muß gesagt werden, daß ich, wie auch Boege, die rudimentären Höhlen 
als existierend ansehe, in 10,7%, wurde das Fehlen bloß der rechten Höhle 
(Abb. 4) und in 2,7% das Fehlen nur der linken vermerkt. 


Umgebogene 


Dura mater 






Sinus 
irontalis 
ginister 


Abb. 4. Horizontalschnitt. °/, der natürl. Größe. Nur eine linke Stirnhöhle. 


Die Stärke des Stirnbeins an der Stelle der fehlenden rechten Höhle 
beträgt durchschnittlich 10,6 mm, die maximale Stärke des Knochens 
an der Stelle der fehlenden rechten Höhle 15 mm, die minimale 9 mm. 
Die Dicke des Stirnbeins an der Stelle der fehlenden linken Höhle be- 
trägt in allen Fällen 10 mm. Das Alter der untersuchten Köpfe 
schwankte von 17—95 Jahren. Was das Geschlecht anbelangt, so wurden 
42 männliche und 33 weibliche Köpfe untersucht. 

Hinsichtlich des Einflusses des Geschlechts auf die Größe der Höhlen 
gehen die Ansichten der Autoren auseinander. Während die einen 
(Guain, Malgaigne, Fawaloro, Roser) bei Männern größere Höhlen finden 
als bei Frauen, sehen andere keinen Größenunterschied bei den ver- 
schiedenen Geschlechtern. 

Professor Tarenetzky erkennt auf Grund seiner Untersuchungen hin- 
sichtlich des Geschlechts keinerlei Größenunterschiede der Höhlen an. 

Meine Untersuchungen geben mir auch nicht das Recht, auf diese Ab- 
hängigkeit zwischen Geschlecht und Höhlengröße hinzuweisen. 
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Endlich gehe ich zur letzten Frage über, nämlich der Frage nach der 
direkten Verbindung der Stirnhöhle mit der Keilbeinhöhle. Eine solche 
unmittelbare Verbindung beobachtete ich bei meinen Untersuchungen 
zweimal (s. Abb. 5). 

Im Prozentsatz ist das nicht viel, aber an die Möglichkeit einer solchen 
Verbindung sollte man stets denken. 


á , i Sinus jrontalis 
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Abb. 5. Sagittalschnitt. */, der natürl. Größe. Die Sonde zeigt die unmittelbare 
Verbindung des Sinus front. mit dem Sinus sphenoidalis. 


In Anbetracht der Nähe des Sinus sphenoidalis vom Sinus cavernosus 
kann eine Affektion des Sinus sphenoidalis auch eine Affektion des Sinus 
cavernosus ergeben und im Zusammenhang mit einer Affektion des 
letzteren einen gewissen klinischen Symptomenkomplex. 

Das Auftreten eines solchen Symptomenkomplexes bei Vorhandensein 
einer Stirnhöhlenerkrankung kann uns auf den Gedanken an eine Affek- 
tion des Sinus sphenoidalis bringen infolge der Verbindung des letzteren 
mit dem Sinus frontalis. Danach muß in entsprechender Weise auch der 
operative Eingriff vorgenommen werden. 

Es ist notwendig, stets mit Hilfe des Stirnreflektors zu operieren und 
immer zwecks Bestimmung der Höhlengrenzen eine Röntgenunter- 
suchung vorausgehen zu lassen. 
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Zur Erinnerung an W. Zoege von Manteuffel. 


Von 
Dr. von Reyher (Selters Westerwald). 


Am 14. März dieses Jahres verschied in Reval im 69. Lebensjahre 
Prof. Zoege von Manteuffel, langjähriger Ordinarius für Chirurgie in 
Dorpat und Mitglied der Deutschen Gesellschaft für Chirurgie. Mit 
ihm ist der letzte Vertreter der altberühmten deutschen Dorpater 
Chirurgenschule ins Grab gesunken. Das Licht, das durch bald 100 
Jahre von der Dorpater Chirurgischen Klinik ausstrahlte, ist mit ihm 
erloschen. Auch dieser alten deutschen Kulturstätte mit organisch 
gewachsener und liebevoll gepflegter Tradition haben die Freibeuter 
des unseligen Weltkrieges in ihrem verblendeten Haß ein Ende bereitet. 
Der Rest ist ein Trümmerhaufen. 

Mir, der ich bald 25 Jahre das Glück hatte, nicht nur als Schüler und 
Mitarbeiter, sondern auch als Mensch Zoege von Manteuffel bis zu seinem 
Ableben nahezustehen, liegt die traurige Pflicht ob, im Namen seiner 
Schüler sein Andenken als das des letzten großen deutschen Dorpater 
Chirurgen der Nachwelt zu übermitteln. Worte des Dankes und der 
Trauer sollen diese Zeilen durchweben. 

Geboren ist Zoege von Manteuffel am 1. Juli 1857 in Estland. Nach- 
dem er die ritterschaftliche Domschule in Reval absolviert hatte, bezog 
er 1878 als stud. med. die Landesuniversität Dorpat. Hier schloß er sich 
dem alten Bund Estonia an, dem er bis an sein Lebensende in Treue 
angehört hat. Nachdem er 1886 promoviert hatte, wurde er Assistent 
an der chirurgischen Klinik unter von Wahl. Kurz darauf wurde er 
Oberarzt an der von Wahlschen Klinik und habilitierte sich als Privat- 
dozent. 

Die bahnbrechenden Arbeiten von Wahls auf dem Gebiet des Ileus 
regten Zoege von Manteuffel zu weiteren Forschungen an, und so ert- 
standen seine klassischen Arbeiten über Dünndarm- und Coecun- 
Volvulus, die zu historischen Grundlagen der jetzigen Lehre vom Vol- 
vulus wurden. Unter der sorgfältigen Leitung seines Lehrers, an dem 
er mit größter Verehrung und Dankbarkeit hing, entwickelte er sich zu 
dem glänzenden Operateur, als den alle ihn kannten. Die methodische 
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sichere Art des Lehrers ging verjüngt auf den talentvollen Schüler über, 
belebt durch die künstlerische Intuition, die so ganz Eigenart Zoege 
von Manteuffels war. In dieser Zeit fesselten ihn auch schon die Gefäß- 
erkrankungen, die in seinen allbekannten Arbeiten über angiosklero- 
tische Gangrän, Gangraena praesenilis usw. eine ganz neue Darstellung 
fanden. Das Studium dieser Frage beschäftigte ihn zeitlebens, und so 
entstanden unter seiner Leitung wertvolle experimentelle Arbeiten über 
Veränderungen an Gefäßen, Nerven und Gelenken bei Einwirkung von 
Kälte. 

Nach dem Tode von Wahls wurde Zoege von Manteuffel zum Extra- 
ordinarius für Hospitalchirurgie am Dorpater Stadtkrankenhause er- 
nannt, und versammelte eine große Zahl lernbegieriger Schüler um sich. 
Zu ihnen gehört der spätere Professor für Chirurgie in Krakau Kader. 
Aus dieser Zeit stammt auch die Einführung der Gummihandschuhe 
durch Zoege von Manteuffel in die Chirurgie. ‚Um auf diesen Gedanken 
zu kommen‘, äußerte sich einmal ein weltberühmter Chirurg ‚muß 
man ein so großes geniales Menschenkind sein, wie Zoege“. 

Als 1904 der russisch-japanische Krieg ausbrach, wurde Zoege von 
Manteuffel zum Leiter eines Sanitätsdetachements berufen, das unter 
persönlichem Schutz der Kaiserin-Mutter stand. 

Auf diesem Kriegsschauplatz war Zoege von Manteuffel bald eine 
populäre Persönlichkeit. Sein überragendes chirurgisches Können, 
seine kühnen und erfolgreichen Eingriffe als vielbegehrter Consiliarius, 
sein persönlicher Mut, seine bestrickenden gesellschaftlichen Formen, 
ja auch seine mangelhaft russisch gehaltenen Gelegenheitsreden mit 
fast sprichtwörtlich gewordenen qui pro quos schufen einen eigenartigen 
Nimbus um ihn. Beim Zarenhof wurde Zoege von Manteuffel persona 
grata, und auch die hohe Ehre eines Leibchirurgen wurde ihm zuteil. 

Zurückgekehrt aus der Mandschurei, wurde Zoege von Manteuffel 
auf den altberühmten Dorpater Lehrstuhl für Chirurgie gewählt. Un- 
willkürlich leuchten dabei in unserem Gedächtnis die Namen seiner 
Vorgänger von Wahl und von Bergmann auf. Ein stolzes Gefühl hat 
Zoege beseelt, als er nun zum erstenmal wieder die alte Klinik betrat. 
Es folgten schöne, aber auch schwere Jahre für ihn, wo er sich 
hauptsächlich der Lehrtätigkeit widmete. Eine Unmasse Kraft mußte 
er leider anwenden, um die alte Klinik wieder einigermaßen modern 
auszugestalten. Seit Beginn der Russifizierung war ja Dorpat und 
seine Kliniken zum Stiefkind des russischen Kultusministeriums herab- 
gesunken. Das Versöhnende seiner Persönlichkeit brachte indessen 
auch die übelsten Deutschenhasser in der russischen Professorenschaft 
zum Schweigen. Seine persönlichen Beziehungen zum Zarenhofe 
schafften auch bald Mittel zum Ausbau der Chirurgischen Klinik herbei. 
Neues Leben zog in die alten Mauern ein, so daß seine Schüler diese Zeit 
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des Wiederaufbaues zu den glücklichsten ihres Lebens zählen. Aus 
dieser Zeit stammen aus der Dorpater Klinik die Arbeiten über die im 
russisch-japanischen Kriege gesammelten Erfahrungen. Zoege ron 
Manteuffel: über Gefäßverletzungen, Holbeck: Schädelschüsse, Lungen- 
schüsse, von Reyher: Die Infektion der Schußwunden im Kriege. Hier 
wurde zum erstenmal der Satz aufgestellt, daß jede Schußwunde primär 
infiziert ist. Erst der große Krieg hat es vermocht, diese anfänglich 
allgemein abgelehnte und doch so schlichte Wahrheit zur Grundlage 
unserer modernen Kriegschirurgie zu erheben. 

Während des Weltkrieges wurde Zoege zum obersten beratenden 
Chirurgen der russischen Westfront berufen. Mit echter Germanen- 
treue stellte er seine ganze Kraft in den Dienst des russischen Zaren- 
hauses, und erfüllte getreu seine schwere Pflicht trotz der übelsten 
Verleumdungen und Verdächtigungen, die gegen ihn als Deutschen 
öffentlich und geheim erhoben wurden und bis an die Stufen des Thrones 
verfolgten. Durch den Sturz des Zarenhauses wurde er von seinen 
russischen Vasalleneide befreit und mußte nun leider blutenden Herzens 
ansehen, wie der rote Terror seine Heimat verwüstete. Doch schon 
nahte die Rettung und die lichtvollste Zeit seines Lebens begann. 
Deutsche Truppen befreiten im Sturmeslauf das Baltenland von den 
roten Horden. Die alte Universität Dorpat wurde aber auf Befehl 
S. M. des Kaisers Wilhelm II. als kaiserlich deutsche Universität wieder 
eröffnet. Einstimmig zum Dekan gewählt, widmete sich Zoege mit 
jugendlichem Eifer der Organisation des medizinischen Unterrichtes. 
Bis zum Tage des Abmarsches der deutschen Truppen arbeitete er am 
Wiederaufbau der alten Universität, nichtsahnend von den unheim- 
lichen Kräften, die Deutschland schon das Grab gegraben hatten. Der 
Zusammenbruch traf ihn ins Innerste seines Herzens. Als wider alles 
Erwarten und tiefsten Glauben, schließlich doch menschliche Tücke 
und nicht zuletzt Dummheit das Schicksal des deutschen Volkes und 
damit auch des Baltenlandes besiegelt hatten, da empfand Zoege, der 
als Arzt in seinem großen gütigen Herzen den Menschen bisher als 
die edelste Schöpfung verehrt hatte, nur noch einen Ekel! Rüde, mit 
kaum faßbarer Rücksichtslosigkeit vom Katheder gestoßen durch die 
nun hochgekommenen Usurpatore, zog sich Zoege von Manteuffel nach 
Reval zurück. Nur die Heeresleitung des jungen Estenstaates hat es 
verstanden Zoeges Persönlichkeit zu würdigen, indem sie ihn als General- 
Chirurgen anstellte und sich damit selbst ehrte. Viel als Consiliarius 
tätig, allgemein verehrt als reiche Quelle künstlerischen und wissen- 
schaftlichen Empfindens, verbrachte er da seine letzten Jahre. Ein 
Otium cum dignitate procul negotiis war ihm leider nicht vergönnt. 

Je mehr man sich in das Wesen dieses großen Menschen hineindenkt. 
desto mehr staunt man über die Fülle von reichen Schätzen des Geistes 
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und Gemütes, die in ihm nach Betätigung rangen. Eine Künstlernatur 
durch und durch, der gleich Billroth für Kunst und Künstler ein stets 
offenes Haus hatte. Ein Vergleich mit großen Künstlern drängt sich 
geradezu auf. Es ist z. B. dieselbe Vielseitigkeit, wie bei L. da Vinci, 
dieselbe verständnisvoll weiche Art seine Schüler zu lenken, dieselbe 
versöhnende Auswirkung seiner Persönlichkeit auf kleinliche Nörgler 
und Neider, die in ihrem Epigonentum immer wieder gegen seine über- 
ragende Persönlichkeit sich aufzubäumen versuchen. Große und 
offene Feinde hatte Zoege nicht, und konnte er auch nicht haben. Selbst 
glänzender Operateur, in der Technik verblüffend schlicht, rasch und 
zielbewußt, jede Schwierigkeit mit erstaunlicher Ruhe und Schnellig- 
keit meisternd, verlegte er den Schwerpunkt seines Handelns stets 
auf gewissenhafte Diagnose und Indikation. So lernten seine Schüler 
vor allem die Achtung vor dem Eingriff in das menschliche Leben! 
Und wie gewissenhaft und mit wie kindlich weicher Hand untersuchte 
dieser Hüne von Gestalt seine Kranken! Dabei hatte man nie die Empfin- 
dung, daß er seine Diagnosen ‚machte‘, sondern sie entstanden in ihm 
künstlerisch intuitiv. Künstler der Technik und Künstler der Diagnose! 
Mit derselben Künstlerschaft führte er Pinsel und Violinbogen, sich 
bald mit jugendlicher Selbstvergessenheit auf das eine, bald auf das 
andere werfend, sich bald mit derselben Begeisterung dem Segel- oder 
Reitsport, bald der Jagd widmend. Dabei stets derselbe liebenswürdige 
und vornehme große Mensch mit tiefem Zartgefühl und warmen Herzen, 
voller gütigem Verständnis für menschliche Schwächen. ‚Eine groß- 
angelegte, vielseitige, imponierende Persönlichkeit‘‘, wie der Ophthal- 
mologe Löhlein ihn in seinen Dorpater Erinnerungen schildert. Schon 
die machtvolle Erscheinung, mit dem edel geschnittenen Kopf und den 
großen ruhigen Augen machte ihn zu einer auffallenden Erscheinung. 
Im Innersten seines Wesens wohlwollend, edel, hilfreich und von unend- 
licher Güte im engeren Kreise, wirkte er faszinierend auf alle, die mit 
ihm in nähere Berührung kamen. 

Daher auch die große Verehrung und Liebe, mit der ihm seine Schüler 
anhingen. Mit Zoege ist eine Edelnatur dahingegangen, wie sie die sonst 
so verschwenderische Natur nur selten hervorbringt. Freiwillig hat 
er sein ganzes Leben in den Dienst der deutschen baltischen Jugend 
gestellt, freiwillig verzichtet auf noch so aussichtsreiche Möglichkeiten 
in Deutschland. Bis zu seinem Tode hat er unter den Ruinen seiner 
alten Heimat ausgespäht nach der Morgenröte, die er heiß für unser 
Volk ersehnte. Mit ihm hat die alte Dorpater Schule ihr Ende gefunden ; 
seine Schüler sind verweht in alle Winde. 

Möge die deutsche Chirurgie nie dieses ihres letzten Vertreters im 
laten Dorpat vergessen. 


Berichtigung. 


In dem Aufsatz: ‚Die biologische Diagnostik der chirurgischen 
Tuberkulose“ von Privatdozent Dr. H. Friedrich in Bd. 137, S. 679 
steht in der 5. Zeile von unten: ... . so spritzen wir 15/,, mg, während 


; 1,5 
es heißen muß: i0 





mg. 


(Aus der II. Chirurgischen Klinik Wien. — Vorstand: Prof. Hochenegg.) 


Der Divertikelileus. 
Von 


Dr. Fritz Kaspar, 


Assistent der II. Chirurgischen Klinik. 


Mit 20 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 14. Januar 1926.) 


Aus dem großen Sammelbegriff des Darmverschlusses krystallisiert 
sich stets deutlicher eine Form der Darmobstruktion heraus, deren Be- 
deutung zur Genüge aus den zahlreichen, sich immer mehrenden, kasui- 
stischen Mitteilungen erhellt. Diese Art der realen Behinderung der 
Darmpassage betrifft die Verschließungen des Intestinaltraktes, welche 
durch die echten und falschen Divertikel des Darmrohres erzeugt 
werden. 

Die Literatur der Divertikelpathologie verfügt sowohl bezüglich der 
angeborenen als auch der erworbenen Divertikel über eine stattliche 
Reihe kleinerer meist kasuistischer Mitteilungen und großer Arbeiten, 
die aber nur Teilgebiete des Divertikelileus behandeln. 

Eine Anzahl einschlägiger, hervorstechender Eigenbeobachtungen 
haben die Veranlassung gegeben, uns mit der Materie des Divertikel- 
verschlusses und seinem Schrifttum eingehend zu befassen. Dabei hat 
sich nun erwiesen, daß eine Serie. verschiedentlicher Fragen speziell 
den Verschlußmechanismus betreffend noch der Lösung harrt, daß es 
manche unrichtige Auffassung diverser Verschlußarten auszumerzen 
und richtigzustellen gibt. Auf den diversen Einzelgebieten des Diver- 
tikelileus existieren zwar, wie gesagt, umfassende Arbeiten, so z. B. über 
den Darmverschluß durch das Meckelsche Divertikel (Leichtenstern, 
Hilgenreiner, Wilms, Berard und Delore u. a.), doch stammen sie durch- 
weg aus den früheren Jahrzehnten. Inzwischen hat sich aber viel jün- 
geres kasuistisches Beobachtungsmaterial dazugefunden, welches neue 
Erkenntnisse erlaubt. Über eine umfassende Darstellung des Diver- 
tikelileus im Bereiche des ganzen Darmtraktes verfügt die Literatur 
nicht. 

Von diesen Gesichtspunkten nun lassen wir uns leiten, zu versuchen, 
ein übersichtliches Bild des ganzen Divertikelileus, dem unter den son- 
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stigen Ileusarten durch seine besonderen Merkmale ein ganz spezifisches 
Gepräge zukommt, zu entwerfen, um unter Beihilfe des reichen und ab- 
wechslungsvollen Materials von Div.-Verschlüssen unserer Klinik und 
Beifügung eigener Untersuchungen zur Klärung noch offener Fragen 
beizutragen. Dieses Unternehmen wäre auch damit noch zu begründen. 
daß es insbesondere für den Chirurgen Interesse und Wert hat, sich mit 
den mannigfaltigen und vielgestalten Krankheitsformen der Div.- Darm- 
obstruktionen vertraut zu machen, zumal diese absolut nicht als etwas 
Außergewöhnliches hinzustellen sind, sondern eigentlich in jedem Falle 
von Darmverschluß auf das Vorhandensein eines Divertikelileus ge- 
fahndet werden soll. 

Um nun einen praktisch brauchbaren und gleichzeitig einigermaßen 
vollständigen Überblick über das Kapitel dieser chirurgisch bedeutungs- 
vollen Wegbehinderung des Darmtraktes zu gewinnen, ist es nötig den 
Gesamtkomplex dieser Darmverlegung mit seinen polymorphen Er- 
scheinungen und Artungen vor Augen zu haben, um zu richtigen An- 
schauungen und Erkenntnissen zu gelangen, zumal ja sowohl die kli- 
nische als die autoptisch-operative Deutung gerade der Divertikel- 
Darmobstruktionen oftmals rechten Schwierigkeiten begegnet. 

Die Darstellung des Stoffes umfaßt die realen mechanischen Weg- 
störungen des Darmes durch die Divertikel (den dynamischen ist keint 
besondere Note zu eigen), und zwar erfolgt sie füglich am besten in fol- 
genden Abschnitten: 

Erster Abschnitt: Darmverschluß durch das Diverticulum ilei Meckelit. 

Zweiter Abschnitt: Darmverschließungen infolge Divertikelbildungen 
im Dünn- und Dickdarm. 

A) Darmobstruktion durch Divertikel des Dünndarmes mit Ausnahme 
des Meckelschen Darmanhanges. Divertikulose des Jejunoileum. 

B) Darmverschluß durch erworbene und kongenitale Divertikel ım 
Kolonbereich. Divertikulose des Dickdarmes. 

Alle drei Kategorien verfügen über bestimmte Charakteristica, zer- 
fallen wieder in Unterabteilungen (speziell der Darmverschluß durch den 
persistierenden Ductus omphalomesentericus) und Variationen, berühren 
sich auch wohl untereinander verwandtschaftlich und ergeben in ihrer 
Zusammenfassung ein Gesamtbild von namhafter Eindringlichkeit. 


Erster Abschnitt. 


Darmverschluß durch das Divertieulum ilei Meckelii. 

Den ersten Platz in der Literatur des Divertikelileus nehmen zweifel- 
los die Passagebehinderungen durch den persistierenden Dottergang ein. 
Jeder Jahrgang der medizinischen Zeitschriften bringt Berichte über 
neue und seltene Komplikationen bei den Darmobstruktionen durch 
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diese Hemmungsmißbildung. Die beträchtliche Menge von über 800 
derartigen kasuistischen Mitteilungen, die man heute zählen kann, be- 
weist den verhängnisvollen Anteil dieser Abnormität am Darmverschluß. 
Das findet auch seinen Ausdruck in den verhältnismäßigen hohen Pro- . 
zenten, mit denen das M.D.!) an den Wegstörungen des Darmes im allge- 
meinen beteiligt ist: werden doch von Leichlenstern 5%, von Wellington- 
Hoallstead 6% und von Duchaussoy 7%, aller Darmverschlüsse als durch 
M.D. bedingt berechnet. Gemäß unseren Erfahrungen belaufen sich 
die Darmobstruktionen durch den persistierenden Duct. Vitellinus in 
unserem Gesamtmaterial der Darmverschlüsse über 8%. An der Rasu- 
mofskyschen Klinik stieg die Häufigkeit des M.D.-Ileus unter den Darm- 
verschlüssen, die in 2!/, Jahren daselbst operiert worden sind, nach 
Lopatinska-Batz sogar auf 24%. 

Zu den Besonderheiten des M.D.-Ileus zählen die mannigfachen For- 
men des Darmverschlusses, die durch die variablen anatomischen Zu- 
stände des M.D. und die entzündlichen Veränderungen des Darman- 
hanges verursacht werden. Diesen komplizierenden Umständen dürfte 
es auch zuzuschreiben sein, daß in der Literatur viele Fälle von M.D.- 
Ileus nicht richtig kritisiert worden sind. Denn zahlreiche Verschluß- 
arten durch das M.D. sind nur auf Grund genauer Kenntnis aller bei 
dieser Anomalie auftretenden Störungen verständlich. 

Bei einer Abhandlung über Darmverschließungen durch das M.D. 
tritt das klinische Bild, das sich symptomatisch und diagnostisch zum 
Großteil mit den korrespondierenden Erkrankungsformen des Darm- 
verschlusses im allgemeinen deckt, ganz in den Hintergrund, von maß- 
gebender Bedeutung hingegen ist der rasche Überblick und die richtige 
Erkenntnis der Verschlußart intra operationem, was nur eine genaue 
Kenntnis der verschiedenen in Betracht kommenden Mechanismen ge- 
währleistet. Es soll darum das Schwergewicht unserer Ausführungen 
über den M.D.-Ileus auf die Morphologie und Mechanik der diversen 
Verschlußkategorien verlegt werden, in geringster Hinsicht auf das kli- 
nische Verhalten, das, wie gesagt, meist wenig charakteristisches bietet. 
Da es nicht Zweck dieser Ausführungen ist, statistisch klinische Daten 
zum M.D.-Ileus zu liefern, sondern seinen Formenreichtum und dessen 
Genese zu entwickeln, so wird die erdrückende Menge der kasuistischen 
Beiträge nur insoweit Berücksichtigung finden, als sie zur Klärung der 
uns beschäftigenden Fragen wesentlich ist. 

Leider muß, wie früher schon angedeutet, festgestellt werden, daß 
ein Gutteil dieser kasuistischen Mitteilungen wegen mangelhafter Be- 
urteilung der speziellen pathologischen Verhältnisse für den Ausbau der 
Lehre vom Darmverschluß durch das M.D. nicht in Betracht zu ziehen 
ist. Um diesem Manko in Hinkunft soviel als möglich zu begegnen, da- 

MD = Meckelsches Divertikel. 
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zu könnte am ehesten eine übersichtliche Rubrizierung der verschiedent- 
lichen Gattungen der M.D.-Darmverschließungen beitragen. 

Das Programm unserer Besprechung der Wegstörungen durch das 
M.D. hätte demnach in erster Linie nachstehende Punkte zu berück- 
sichtigen: Beantwortung offener Fragen der Verschlußmechanik wie die 
der Inversion des M.D., der kombinierten Verschlüsse u. a. Anknüpfend 
an die grundlegenden Arbeiten von Hilgenreiner und Wilms Vervoll- 
ständigung der Morphologie und Mechanik der M.D., welche seither eine 
große Bereicherung erfahren haben. Darmobstruktion durch das M.D. 
an Hand unseres Eigenmateriales und der jüngeren Kasuistik. Aufstel- 
lung eines praktischen, möglichst einfachen Schemas der Hauptformen 
der Passagebehinderungen des Darmes durch den Meckelschen Darm- 
anhang entsprechend der modernen Lehre des Darmverschlusses, um 
die richtige Analyse der Verschließungen anzubahnen, und um den Chi- 
rurgen die möglichst rasche Erfassung des oft äußerst komplizierten 
Operationsbefundes zu erleichtern. 

Bevor nun die diversen M.D.-Ileusformen und ihre Mechanismen 
dargestellt werden, sei zunächst noch dem M.-Darmanhang selber einige 
Aufmerksamkeit zugewendet, um die nötigsten anatomischen, entwick- 
lungsgeschichtlichen und pathologischen Faktoren des M.D. in Er- 
innerung zu bringen, soweit sie durch ihre Mannipgfaltigkeit die Darm- 
verschlüsse verschiedentlich beeinflussen. 


Anatomische Daten und Häufigkeit des M.D.: Dieses Entwicklungsrudiment. 
bekanntlich ein in abnormer Weise persistierender Rest des Duct. omph. mesent.. 
ist seit Ende des 18. Jahrhunderts genannt und wurde von Meckel 1812 ausführ- 
lich beschrieben, sitzt am Dünndarm auf, als eine mit allen Elementen der Darm- 
wand ausgestattete Ausstülpung von meist zylindrischer Form, Kaliber bleistift- 
stark bis zur Dicke des normalen Ileuns, zuweilen ist es nur fadendünn. wobei 
der Faden das einzige ist, was an ein früheres Bestehen des Dotterganges erinnert. 
Das blinde Ende weist beträchtliche Variationen auf, meist ist es konisch spitz. 
zuweilen eingeschnürt oder ampullenförmig aufgetrieben. Diese Form kommt 
zumeist durch Stauung und Ansammlung des Inhalts bei gestörtem Abfluß zu- 
stande. Vereinzelt zeigen sich hernienartige Ausbuchtungen an der Spitze, sekun- 
däre, falsche Divertikel, die auf das stellenweise Fehlen der Muskulatur an diesen 
Partien zurückzuführen sind, wodurch eine geringere Resistenz der Wand ge- 
schaffen wird. Die Länge wechselt zwischen einer buckelähnlichen Prominenz 
bis zu einem Maße von 25 cm, je nachdem ein mehr oder weniger großer T eil des 
Ductus omph. meser. persistiert. 

Das Divertikel entspringt gewöhnlich gegenüber dem Ansatz des Mesente- 
riums, doch findet sich gar nicht so selten der Abgang dem Mesenterium nahe. 
oft unmittelbar danchen (Sömmering. Meckel, Ludwig). An der Einmündungsstelle 
finden sich mitunter Klappenbildungen, welche die Öffnung bis zur Hälfte und 
noch mehr abschließen. Diese Klappe besteht aus Mucosa, Zellgewebe mit Musku- 
latur, die sich vom Darm hinüberstreckt. Der pathologische Darmanhang sitz! 
zumeist am unteren [leum auf, allerdings in recht differenten Abständen von der 
Valv. Bauhini: Boldt gibt die Entfernung von der Klappe auf 30—90 cm an 
Berard und Delore schätzen sie 70--100 em, in den gangbaren Lehrbüchern findet 
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man die Angabe 50—100 cm. Die variierenden Werte erklären sich daraus, daß 
mit der Länge des Darmes (Kind — Erwachsener) die Distanz des Divertikels 
vom Coecum zunimmt. Beim Neugeborenen ist die Entfernung des Divertikel- 
ansatzes von der Ileocöcalklappe im Durchschnitt 20 cm, beim Erwachsenen 
gleich 1m. Als der gewöhnliche Fundort des M.D. wird also die Strecke von 
20—100 enı von der Valv. Bauh. anzusehen sein. 

Der durchschnittliche Koeffizient des Vorkommens des M.D. von 2%, wie 
ihn Hilgenreiner, Hendel, Augier usw. errechnen, spricht für die relative Häufig- 
keit des M.D.-Ileus. Auch die englischen Statistiken, die über ein großes 
Material verfügen (Fipts- Reginald u.a.), besagen 2—3 M.D. auf 100 Autopsien. 
Auffallend ist jedenfalls das Vorherrschen der M.D. beim männlichen Geschlecht, 
da auf je 39 Männer ein M.D. kommt, bei den Frauen aber erst auf je 6l. Das 
vermehrte Befallensein des männlichen Geschlechtes durch M.D.-Ileus bestätigen 
sämtliche Autoren. Auch das Alter der Patienten wurde zur Häufigkeit der Darm- 
okklusion durch M.D. in Relation gebracht, wonach das jugendliche Alter mehr 
veranlagt sein soll: so berechnet Hilgenreiner ein Durchschnittsalter von 23 Jahren 
als Optimum, dem die Angabe von Leichtenstern eines Durchschnittsalters von 
25 Jahren fast konform ist. 

Dem M.D. ist oft ein vom Dünndarmgekröse abgehendes, sichelförmiges, in 
seiner Größe sehr mannigfaltiges Mesenterium zu eigen. Das Ende des Divertikels 
kann frei oder fixiert sein. Die Fixation geschieht durch das sog. Ligamentum 
terminale, das ist jener solide Strang, welcher die zum Nabel oder vorderen Bauch- 
wand ziehende obliterierte Art. omphalo-mes. zwischen Bauchwand und Divertikel- 
ende darstellt. Zum Verständnis sei hier kurz auf die Entstehung des M.D. verwiesen. 

Entwicklungsgeschichte. Das wahre M.D. ist eine reine Hemmungsbildung. 
Es ist ein in abnormer Weise persistierender Rest des Ductus omphalo-mes., der 
am Ende der 4. Fetalwoche einen Verbindungsgang zwischen dem Dotterbläschen 
und unterstem Ileum bildet. Im 2. Fetalmonat hat es der Norm nach zu obliterieren 
und zu verschwinden. Diese Verödung kann aber in differenter Art und in ver- 
schiedener Lokalisation aus unerforschten Ursachen partiell oder zur Gänze unter- 
bleiben. Daraus folgen dann die verschiedenen Formen des M.D.: a) der voll- 
ständig offene Gang zum Nabel = vollständige Darmfistel oder sog. offenes M.D.; 
b) ist nur der äußere Abschnitt erhalten — unvollständige Fistel, Schleimhaut- 
hypertrophie stülpt sich am Nabel als Adenom oder Enteroteratom des Umbilicus 
vor; c) obliteriert nur das periphere Ende, und die zentralen Teile bleiben in ver- 
schiedener Ausdehnung erhalten, so entsteht das wahre M.D.; d) obliterieren beide 
Enden und bleibt nur das Mittelstück offen, so erweitert sich dieses oft cystisch 
und bildet ein Ennterocystom; e) der ganze Gang verödet zu einem Strang, der Darm 
und Nabel verbindet. Der Modus c und o ist der häufigste. Die beiden Extreme 
sind der von der Kuppe eines eben angedeuteten Divertikels ausgehende, zum 
Nabel ziehende Bindegewebsstrang als Rest des persistierenden, aber bindegewebig 
veränderten Ductus und bei Offenbleiben des Duct. omph. mes., eine Kot und 
Schleim absondernde Nabelfistel. 

Die diversen Variationen der Rückbildung des Duct. omph. mes. haben natur- 
gemäß die verschiedenartigen Formen des M.D. bezüglich Gestalt, Länge und des 
Verhaltens, ob es als freies oder am Nabel, oder anderwärts mit einem Strang ad- 
härentes Divertikel in Erscheinung tritt, zur Folge. Die Auffassung, daß das M.D. 
als Entwicklungsrudiment anzusprechen ist, wird durch das gleichzeitige Vor- 
kommen anderer Hemmungsmißbildungen wie Spina bifida, Blasenektopie, Hasen- 
scharte, Urachusfistel u. a. gestützt. 

Die Relation des Gefäßstranges, der als ligamentäre Verbindung zwischen 
Nabel und Mesenterium verbleiben kann, zum M.D. vermag sich in folgenden 
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3 Modifikationen auszuwirken: 1. Der Gefäßstrang ist die Fortsetzung des blind 
vor Erreichen des Nabels endigenden Divertikels. 2. Das divertikuläre Ligament 
existiert für sich neben einem freien Divertikel. 3. Der Gefäßstrang ist allein vor- 
handen, der Dottergang selbst ist ganz zurückgebildet. Wenn solche Gefäßstränge 
allein bestehen, so ist ihre Abkunft von den Vasa omph. mes. und ihre kongenitale 
Anlage noch zu erkennen, selbst wenn sie nicht in gewöhnlicher Weise (Nabel 
— Darm) verlaufen. Es lassen sich nämlich die obliterierten Gefäße immer noch 
im Strang auffinden. In der Beurteilung peritonitischer Pseudoligamente muB 
man, worauf Neumann schon verwiesen hat, vorsichtig sein. Sie stehen nur allzu 
häufig in Beziehung zum Dottergefäßstrang. Selbst die abnorme Fixation solcher 
Stränge spricht nicht gegen die Eventualität einer angeborenen Anlage. Auch 
wenn kein M.D. vorhanden ist, ist daran zu denken, daß solche Stränge inner- 
halb des Abdomen von dem Gefäßstrang abstammen. 

Die gewöhnliche Fixation des M.D. oder des dem Divertikel genetisch ad- 
äquenten Stranges ist am Nabel. Tatsächlich findet sich das Divertikel selbst 
offen oder geschlossen im Nabelring festhaftend, oder es ist das Ligamentun 
terminale, sei es im Konnex mit dem Divertikel oder ohne dieses am Nabel haftend 
anzutreffen. Diese Entwicklungsrudimente sind aber auch an andern Orten an- 
gelötet aufzufinden. So kann z. B. das Strangende am Nabel frei werden und sich 
an beliebigen Stellen im Bauchraume anheften. So fand sich der Divertikelansatz- 
akkret an der vorderen Bauchwand entfernt vom Nabel bei Froriep. Dorpers. 
Schenk und Mayer, haftend am Peritonealüberzug des Iliacus bei Ullmer, Hall 
fand das blinde Divertikelende oberhalb des Inguinalringes rechterseits, Depres 
links vom Nabel, Mayer am rechten Hüftbeinkamm. Im Falle von Doereren wat 
das Divertikel am Coecum adhärent, bei Jamain an einem Appendix epiploic.. 
bei Chiari mit bandartigem Strang am Processus vermiformis. Am Fundus der 
Harnblase saß das Divertikel im Fall McGill usw. 

Es kann sich auch der umgekehrte Vorgang der Ablösung des Ligamente: 
vom Divertikel oder vom Mesenterium ereignen. Das nun frei flottierende Ende 
vermag sich nach verschiedenen Abschnitten des Abdomens hin wieder zu fixieren: 
sie sind angetroffen worden in der Nähe des Leistenringes implantiert, am Dünn- 
darm, am Coecum, am Kolon, Appendix, Mesenterium, an der vorderen und 
hinteren Bauchwand, am Becken, an der Blase, an Appendices epiploic. des Kolon. 
am Darme, Netz usw. 

Diese abnormen Fixationen von Divertikel oder Strangende können kongenital 
oder als Residuum lokaler Entzündungsprozesse im Bereiche des Divertikels oder 
seiner Umgebung erfolgen. Die Entscheidung, was angeboren und was die Folge 
späterer Prozesse ist, im Einzelfall zu treffen, wird oft schwierig oder ganz un- 
möglich sein. Speziell kompliziert werden die Verhältnisse dann richtig zu bew- 
teilen sein, wenn das M.D. selbst ganz rückgebildet ist und nur der Gefäßstran? 
vorhanden ist. Die Verwechslung mit einem entzündlichen Adhäsionsstrang ist 
gegeben: nur das Vorhandensein der Gefäße kann zur richtigen Auffassung führen. 


Maßgebende Faktoren für den Ileus durch den persistierenden 
Ductus omphalomesentericus. 


a) Einfluß von Form, Ansatz, Länge und Dicke des M.D. Das hier und da 
ampullenartig ausgeweitete distale Ende des M.D. stellt eines der Bedingniss® für 
die Knotenbildung beim freien Divertikel dar. Der Dicke des Divertikels kommt 
insofern ein gewisser Einfluß zu, als bei weitem Durchmesser, wenn das M.D. selbst 
gefüllt ist, der aborale Darmschenkel durch Kompression verschlossen werden 
kann. Auch eine Reihe von Ventilverschlüssen sind bekannt, welche durch den 


eingedickten Inhalt im Divertikel hervorgerufen worden sind. Entgegen dem 
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usuellen Abgang des M.D. gegenüber dem Mesenterialansatz wird ersterer auch 
neben dem Gekröse gefunden, welche Anordnung eine Form des Darmverschlusses 
erzeugen kann, wie im Falll Ailgenreiner. 

Gar nicht so selten besteht an der Basis des M.D. eine Stenose des Darmes 
vor oder hinter dem Divertikelansatz. Teils sind diese Verengerungen des Ileum 
daselbst kongenital, teils das Resultat von Schrumpfungsprozessen zufolge Deh- 
nungen und Zerrungen mit nachfolgenden entzündlichen Prozessen und Narben. 

Die Lokalisation des M.D. in einem bestimmten Bereich des Dünndarmes 
motiviert es, daß dieser Bezirk des Darmes auch bei den Einklemmungen, In- 
vaginationen usw. vor allem betroffen ist. Die Länge des M.D. spielt namentlich 
für den Darmverschluß durch ein Divertikel eine Rolle, da die Möglichkeit einer 
Verschlingung mit dem Längemaße des Darmanhanges zunimmt. Wie die kolbige 
oder ampullenartige Endauftreibung, so kommt 
auch die ansehnliche Länge des Divertikels 
für die Bildung knotenartiger NSchlingen in 
Betracht, in welchen der Darm stranguliert 
wird. 

b) Insertion des M.D. Das Mesenterium 
des Divertikels ist insoferne von Bedeutung, 
als es durch Taschenbildung an der Erzeugung 
des Darmverschlusses Anteil haben kann (Fall 
Körte, Urzica; Fall Sofotereff),. Auch Lücken 
und Defekte im Mesenterium des Darmanhan- 
ses können Anlaß zu Incarcerationen geben. 
Für die Deutung der mannigfachen Ileusformen 
des M.D. ist die Kenntnis von besonderer 
Wichtigkeit, daß das M.D. und der persistie- 
rende Gefäßstrang am Nabel oder an abnormer Abb. 1. 

Stelle fixiert sein können. Divertikelund Strang Ringbildung des M.D.-Gefäßstranges am 
bilden des öfteren einen Rin g, der gl eicham eine Mesenterialtansatz. (Eigenbeobachtung.) 
Falle für die Darmschlingen darstellt (Abb. 1). 

c) Entzündung und Ulceration des M.D. Von den verschiedenen Arten der 
Diverticulitis: akut, subakut und chronisch, sind vornehmlich die beiden letzteren 
hier in Betracht zu ziehen. Sie führen zur Fixation des Divertikelendes und Ver- 
klebungen mit der Nachbarschaft und bewirken somit die Bereitschaft zur Strangu- 
lation, zur Knickung usw. Ulceröse Prozesse (durch Fremdkörper, typhöser, 
tuberkulöser Natur) können, falls sie nicht früher zu ernsteren Komplikationen, 
wie Perforation, geführt haben, gleichfalls sekundäre Anlötungen des Darnı- 
anhanges an beliebigen, intraabdominellen Organen zur Folge haben. Neben 
diesen Ursachen, die eine Diverticulitis veranlassen können, muß noch des Traumas 
gedacht werden. Es sind mehrfach Fälle bekannt, in denen nach einem solchen 
die Diverticulitis begonnen hat. Schließlich wäre noch auf ein schädliches Moment 
hinzuweisen, das eine Entzündung und Dehnung hervorbringt, und dessen Wilms 
als nicht ungewönhliches Ereignis Erwähnung tut. Es ist dies eine Schnürung 
am Divertikelende durch den Gefäßstrang. Die Spitze des Divertikels, die sich 
noch distal vom Strangansatz befindet, muß bei Dehnung des Divertikels eine 
starke Zerrung an der schnürenden Haftungsstelle erfahren, die eine Wandschädi- 
gung befördert. 

d) Inhalt des M.D. Vermöze der weiten Divertikelöffnung können sich in 
diesen viel eher als in der Appendix Fäkalien ansammeln und zu Störungen An- 
laß geben. Das gefüllte Divertikel führt durch seine Schwere zur Torsion oder 
Knickung einer Darmschlinge. Daß leicht Fremdkörper in das Divertikellumen 
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gelangen, ist evident. Katarrhe und Entzündungen werden durch sie ausgelöst. 
Auch der Enterocystome ist hier zu gedenken. Sie verdanken ihre Genese dem 
Verschluß der Darmöffnung des Divertikels und der Retention des Divertikel- 
sekretes. Durch ihre Schwere vermögen diese Enterocystome, wie oben erwähnt, 
den Darmverschluß herbeizuführen. Nebst dieser Retentionsgeschwulst ist ganz 
besonders auf die diversen Blastombildungen zu verweisen, die im M.D. ange- 
troffen worden sind, und deren Zahl schon recht stattlich ist. Sie sind eine der 
Hauptursachen bei der Invagination und werden dort noch genauer besprochen 
werden. 

e) Wäre schließlich noch der vorne schon erwähnten seltenen falschen Diver- 
tikelbildungen im Bereiche des Meckelschen Darmanhanges zu gedenken. Dies 
falschen Divertikel entstehen sekundär und lokalisieren sich zumeist am Ende 
des inneren Dottergangrestes, wobei ganz bizarre Figuren zustande kommen 
können, wie beispielsweise Abb. 2 aufzeigt. Die falschen Divertikel verleihen hier- 





Abb. 2. Hammerform des M.D. durch falsche Divertikelbildung an der Spitze. (Eigenbeobachtung.) 


bei dem Anhangsgebild geradezu Hammerform. Diese erworbenen Divertikel 
geben leicht Anlaß zu entzündlichen Prozessen, Adhäsionsbildung und vermögen 
so in weiterer Folge auslösende Momente für Wegstörungen des Darmes abzu- 
geben. 


Komplizierende Momente für den Divertikelileus durch das Meckelsche 
Divertikel selbst. 


Wesentlich im Ablauf der Passagebehinderung des Darmes sind die Kompli- 
kationen, die dem Darmverschluß durch das M.D. drohen. 


1. Gangrän des M.D. 


Als integrierend ist festzuhalten, daß das den Ileus provozierende Elemen. 
der M.D.-Darmanhang, ein Gebilde darstellt, welches Darmschleimhaut führl 
und darmähnlichen Aufbau zeigt. Sonst sind bei Strangulierungen von Darm 
durch fibröse Stränge von seiten derselben keinerlei Gefahren im Sinne einer 
Peritonitis zu befürchten. Diese tritt erst ein, wenn es zu einer Nekrose an den 
strangulierten Schlingen des incarcerierten Darmes gekommen ist. Anders ist 
die Sachlage beim M.D., falls dieses das abklemmende Substrat bildet. Viel früher 
wie sonst treten in solchen Fällen Erscheinungen von Peritonitis auf, da dies 
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darmartige Entwiceklungsrudiment baldigst gangränesziert und somit die Peri- 
tonitis erzeugt. Daß eine Gangrän des M.D. sich leicht ereignen kann, ist darin 
begründet, daß der Darmanhang eine schlechte Gefäßversorgung hat, speziell 
bei mangelndem Mesenteriolum. Es ist häufig gar keine intensive Strangulierung 
nötig, um schon baldigst eine Wandschädigung und Gangrän zu bewirken. Ganz 
besonders sieht man diese frühzeitigen Nekrosen sich einstellen: a) Wenn das 
M.D. den strangulierenden oder abklemmenden Ring darstellt, b) wenn das M.D. 
einem Volvulus anheimfällt, wobei entweder die Achsendrehung des Divertikels 
allein oder die des Darmteiles, an welchem das Divertikel sitzt, das primäre sein 
kann, c) durch Druck bei Incarceration einer Darmschlinge in einem vom Divertikel 
gebildeten Ring, d) bei Knotenbildung des Divertikels, e) wenn durch Zug der 
Darm abgeknickt wird, f) bei der Invagination. 


2. Peridiverculitis und Absceßbildung. 


Wenn sich die eben genannten Ursachen oder ein inkompletter Ileusanfall, 
der sich auch mehrmalig wiederholen kann, eingestellt haben, die zu Schädigungen 
des M.D. Anlaß geben, so bleiben oft mannigfache Verwachsungen zurück; sind 
die Veränderungen z. B. bei Schnürung bedeutender, so können umschriebene 
Nekrosen entstehen, in deren Gefolgschaft es lokale Absceßbildung gibt. Sind 
mehrere Attacken vorübergegangeen, so bilden sich mitunter ausgedehnte Schwielen, 
die von kleinen Abscessen durchsetzt sind. Diese Narben und Verwachsungen 
verstärken zunehmend die Neigung zur Darmokklusion. Für den Operateur ist 
nun in solch gearteten Fällen die Orientierung äußerst erschwert. Es ist manchmal 
geradezu ein Ding der Unmöglichkeit, sich in dem verbackenen Konvolut von 
Darmschlingen, Schwielengewebe und abgesackten Abscessen zurechtzufinden. 
Diese komplizierten, pathologisch anatomischen Verhältnisse sind gar nicht selten 
selbst bei der Autopsie nicht aufzulösen. Sie zählen wohl zu den allerschwersten 
Formen des M.D.-Ileus. 


Mechanismus und Pathogenese der Darmverschließung durch das 
Meckelsche Divertikel im allgemeinen. 


Der Meckelsche Darmanhang vermag als ursächlicher Faktor der 
Wegbehinderung im Darm alle Arten derselben zu erzeugen, wie sie be- 
kanntlich Leichtenstern in seiner grundlegenden Aufstellung angegeben 
hat: 1. Kompression des Darmes von außen her im weiteren Sinn des 
Wortes. Hierher zu zählen sind: Einklemmung, Strangulation, Kom- 
pression im engeren Sinne, Achsendrehung, Knotenbildung. 2. Obtura- 
tion: Verstopfung des Darmlumens durch Inversion und Invagination. 
3. Strikturbildung und Inflexion: Verziehung und Knickung des Darm- 
rohres, Narbenstenose, Verschluß durch entzündliche Prozesse. Die Be- 
deutung des M.D. als Darmweg behindernden Faktor muß man wohl 
gegenüber andern Darmanhängseln, wie die Appendix, in seinem Sitz 
am leicht beweglichen Ileum suchen, seinen beträchtlichen dimensio- 
nalen Verhältnissen, seinen häufigen teils kongenital, teils später ent- 
standenen Verwachsungen mit der Umgebung und in seiner exquisiten 
Beweglichkeit, falls es nicht fixiert ist. Die Zahl der möglichen Einzel- 
fälle und Modifikationen der Permeabilitätsstörungen des Darmes durch 
das echte Krummdarmdivertikel ist ungemein mannigfaltig. Der Grund 
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liegt in den äußerst variablen Erscheinungsformen des M.D. und in den 
zahlreichen pathologischen Veränderungen (Entzündung, Gangrän. 
Absceß, Perforation usw.), welche dem Div. selbst anhaften und ihm 
seinen speziellen Charakter verleihen. 

In diverser Weise ist es unternommen worden, die Ieusformen des 
M.D. zu klassifizieren, ohne zu befriedigenden Resultaten zu gelangen. 
Die wichtigsten Versuche in dieser Richtung sind aus dem Folgenden zu 
ersehen. 


Einteilung der Störung der Darmpassage durch das Meckelsche Divertikel. 


Begegnet die Einteilung der diversen Arten des Darmverschlusses im all- 
gemeinen gewissen Schwierigkeiten, welche schon von den prominenten Autoren 
Leichtenstern, Treves und Wilms, die über dieses Thema gearbeitet haben, emp- 
funden worden sind, so ist durch die eben angeführten komplizierten und variieren- 
den anatomischen und pathologischen Eigentümlichkeiten des M.D. die Einord- 
nung der mannigfaltigen Arten der Darmverschließung, welche dasselbe ver- 
ursacht, ganz besonders erschwert. 

Die einzelnen Autoren gingen nun darauf aus, je nach dem Mechanismus 
verschiedene Gruppen herauszuheben. Leichtensiern (1888) unterschied so für 
seine Fälle 4 Arten von Divertikelileus: 

1. Einklemmung unter das Divertikel oder sein Endband. 

2. Schlingen- und Knotenbildung durch das Ligamentum terminale. 

3. Divertikelknoten. 

4. Akuter Verschluß durch Zug. 

Diese Rubrizierung hat Meinhard Schmid (1900) auf Grund der Literatur- 
ergebnisse durch Hinzufügung von 5 weiteren Arten ergänzt: 

5. Inversion des Divertikels in den Darm mit oder ohne Invagination. 

6. Strangulation „über“ einem Divertikelband. 

7. Darmachsendrehung. 

8. Darmverschwärung. 

9. Eversion des bis zum Nabel offen gebliebenen Dotterganges. 

Eine andere Einteilung gibt Hilgenreiner (1903), und auf diese wird in neueren 
Arbeiten vielfach Rücksicht genommen: 

1. Einklemmung unter das fixierte Divertikel. 

2. Knotenbildung. 

3. Kompression des Darmes. 

4. Stenose des Darmes. 

5. Achsendrehung. 

6. Abknickung des Darmes oder einer Darmschlinge. 

7. Invagination. 

8. Evagination des Darmes durch den offenen Ductus omph.-mesent. 
9. Entzündlicher Darmverschluß. 

10. Einklemmung des Divertikels, Volvulus desselben. 


Ein anderes Prinzip versucht 2 Gruppen aufzustellen, und zwar beinhaltet 
die eine alle Arten von Darmverschluß, bei denen das Divertikel aktiv beteiligt 
ist (Invagination, Knotenbildung usw.), während der anderen jene Arten zugezählt 
werden, in welchen das Divertikel sich passiv verhält (Ringbildung, Einklemmung 
über ein Band, Torsion des Divertikel selbst usw.). Die Scheidung ist aber ganz 
unbrauchbar, da sie auf falschen Voraussetzungen aufbaut. 
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Gegenüber diesen Gruppierungen in deutschen Arbeiten haben ausländische 
Autoren Berard und Delore, Ekehorn, Antonelli, Halstead den Grad der Rückbildung 
des Ductus omph.-mes. gewählt. um 2 oder 3 Abteilungen zu unterscheiden. Diese 
werden nach dem Mechanismus des Ileus in verschiedene Unterabteilungen zer- 
legt. Hauptabteilungen sind: Darmverschluß 1. durch das offene, 2. durch das 
adhärente, 3. durch das freie M.D. Ekehorn trennt das adhärente Divertikel noch 
in strang- oder ringbildendes. Jäckh folgt in seiner Schematisierung diesem Ein- 
teilungsmodus. 

Diese Einteilungsversuche sind keine idealen, da sie zu Wiederholungen 
führen, indem gewisse Verschlußarten, wie z. B. solche durch Kompression, Zug 
usw. sowohl beim freien wie beim adhärenten Divertikel zu finden sind. 

Eine Einteilung nach klinischen Manifestationen wäre sehr wünschenswert, 
sie wird jedoch illusorisch angesichts der großen Schwierigkeiten, denen die kli- 
nische Diagnose des Divertikelileus überhaupt begesmet. So gilt es, wohl nur die 
Gliederung der Krankheitsformen nach pathologisch-anatomischen Merkmalen 
zu treffen. Die Entscheidungen, ob es sich um einen mechanischen Ileus im all- 
gemeinen, ob es sich um Strangulation handelt, ob Komplikationen mit Entzündung 
vorhanden, sind wohl in überwiegendem Teil der Wegstörungen durch ein M.D. 
nur intra operationem zu fällen. 

Von diesem Standpunkte aus dürfte speziell für den Chirurgen zur Orientierung 
eine möglichst unkomplizierte Gliederung der Verschlußformen im Sinne Hilgen- 
reiner nach Morphologie, Art und Genese zu bevorzugen sein. In der vorgenannten 
Tabelle Hilgenreiners nun sind einige Punkte als überflüssig fallen zu lassen: so 
z.B. der Abschnitt 9, entzündlicher Darmverschluß. Derselbe ist ohnedies in 
anderen Kategorien vertreten und verdient, nicht eigens gezählt zu werden. Der 
Abschnitt 10 Einklemmung des Divertikels ist zu eliminieren, rangiert unter Ein- 
klemmungen, desgleichen 2. Knotenbildung, welcher Mechanismus den Abschnü- 
rungen zuzuteilen ist. Unter 5. Achsendrehung soll nur der Volvulus einbegriffen 
werden, die Torsion (Achsendrehung um die Längsachse) gehört logisch zu den 
Knickungen. Von Wichtigkeit hingegen erscheint es, der seitlichen Darmabklem- 
mung, einem der geläufigsten Mechanismen beim M.D.-Darmverschluß, den eben 
Hilgenreiner nicht anführt, eigens zu gruppieren, sowie wir statt Einklemmung 
unter das fixierte Divertikel besser von Einklemmungen und Abschnürungen 
durch das M.D. sprechen werden. 

Ein Gebiet, das sich durch besonders komplizierte Variationsmöglichkeiten 
und Formenreichtum auszeichnet wie das des Darmverschlusses durch das M.D., 
ist nur durch eine unkomplizierte Rubrizierung übersichtlich zu gestalten. Es 
wird sich darum empfehlen, einerseits die Hauptformen des M.D.-Ileus zusammen- 
zufassen, andererseits die Verschließungen, wo 2 und mehrere Mechanismen ver- 
treten sind. deren Zahl und Art beim M.D.-lleus sehr stattlich ist, und die sich 
aus den Hauptgruppen rekrutieren, aneinanderzureihen. Jedenfalls ist festzu- 
halten, daß sich immer wieder Fälle finden werden. die sich an den Grenzen be- 
wegen und je nach der verschiedenen Auffassung in diese oder jene Gruppe unter- 
zubringen sind. 


So werden wir die Besprechung des M.D.-Ieus nach folgenden 
Hauptformen vornehmen: 
A. Grundtypen des Darmverschlusses durch M.D. 


l]. Inversion und Invagination. 
2. Evagination. 
3. Striktur und Stenose. 
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4. Kompression. 
5. Volvulus. 
6. Darmeinklemmung und Abschnürung. 
7. Seitliche Darmabklemmung. 
8. Abknickung und Torsion. 

B. Mischverschlüsse, einsitzige Verschlußbildungen durch M.D., Kom- 

binationsformen. 

Die Reihenfolge ist so veranlagt, daß die Ileusformen vorangehen. die in 
ihrer Entstehung und ihrem Symptomenbild am einfachsten zu erklären sind. 
Die Strangulationen und Knickungen, die zwar das überwiegende Kontingent 
des Divertikelileus bilden, sind in ihrer Genese oft recht kompliziert und bieten 
so viele Variationen, daß sie nach Kenntnis der einfachen Arten des Divertike- 
ileus leichter aufzulösen sind. 


A. Grundtypen der Darmverschließungen durch das Diverticulum 
ilei Meckeli. 


I. Die Inversion des Meckelschen Divertikels und die Invagination des 
Darmes durch den Meckelschen Darmanhang. 

Die Umstülpung des M.D. und die verschiedenen Modalitäten der 
Darmeinschiebung, welche durch dasselbe als Agens movens bewirkt 
werden, gehören in pathologisch-anatomischer Beziehung zu den impo- 
santesten und best charakterisierten Formen des Divertikelileus. Wäh- 
rend noch Küttner im Jahre 1898 von der Inversion des Div. ilei und der 
nachfolgenden Invagination als einem ungemein seltenen Ereignis ge- 
sprochen hat, läßt sich heute diese Ansicht wohl nicht mehr aufrecht 
erhalten und ist dahin zu korrigieren, daß die Frequenzziffern dieser 
Erfahrungsformen in raschem Ansteigen begriffen sind. Konnte Küttner 
1898 nur 8 hierher zu zählende Beobachtungen auffinden, berichtete 
Kothe 1908 schon 36 derselben. Gray stellte 1912 schon 40, Kasemeyer 
1913 gegen 42 und Kaspar im gleichen Jahr 44 Mitteilungen von Diver- 
tikel-Inversion und -Invagination zusammen. Eine umfassende Statistik 
Wellingtons, welcher 49 Fälle aneinandergereiht hat, folgte 1914. In 
einer Publikation 1924 konnte Kaspar diese Ziffer auf 72 erhöhen. Heu- 
tigentags verfügt das Schrifttum schon über 80 veröffentlichte Umstül- 
pungen des Meckelschen Anhangsgebildes und Darminvaginationen des- 
selben. Die Zahl dieser während einer nicht allzu langen Zeitspanne ge- 
machten Beobachtungen muß als eine relativ große bezeichnet werden, be- 
sonders, wenn man sich überlegt, daß M.D., deren Enden nicht an der 
Bauchwand oder Abdominalorganen adhärieren, selten sind, und daß nur 
solche Div. zur gänzlichen Inversion neigen. Es erhellt daraus, dab 
dieser pathologischen Veränderung des M.D., welche scheinbar mit der 
Verbreitung ihrer Erkenntnis immer mehr Beachtung findet, infolge ihrer 
Häufigkeit eine erhöhte Bedeutung im Rahmen des Darmverschlusses, 
insbesondere des Divertikelileus, zukommt. 
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Der Inversions- und Invaginationsvorgang durch den Meckelschen 
Darmanhang spielt sich vornehmlich in den ersten zwei Lebensdezennien 
ab, spärlicher gesät sind die Div.-Invaginationen nach dem 20. Lebensjahr, 
nach dem 40. Lebensjahr ganz selten (49jährige Frau, Fall Küttner). 
Der jüngste Patient war 5 Monate, der älteste 49 Jahre alt. Warum ge- 
rade das Kindesalter so außerordentlich häufig befallen wird, ist aus den 
Arbeiten nicht mit Sicherheit zu entnehmen. Alle Erklärungsversuche 
gipfeln zuletzt immer wieder in der Annahme einer gewissen besonderen 
Disposition (anatomischer Bau des kindlichen Darmes, physiologische 
Besonderheiten u. a.). Es liegen die Verhältnisse punkto Frequenz und 
Altersstufe also ganz analog, wie sie erfahrungsgemäß bei der Intussus- 
ception überhaupt anzutreffen sind. 

Das männliche Geschlecht wird von der Erkrankung mehr heimge- 
sucht, was ganz verständlich ist, da ja der Dottergang bekanntlich beim 
weiblichen Geschlecht im Verhältnis zum männlichen viel seltener per- 
sistiert. 


Pathologische Anatomie der Divertikel-Inversion und -Invagination. 


In der Literatur wird die Bezeichnung Inversion und Invagination 
des M.D. vielfach promiscue gebraucht. Es gilt vor allem diese Begriffe 
klarzustellen und zu umgrenzen: unter der Inversion des M.D. ist der 
mechanische Vorgang der Einstülpung des Organes ins Darmlumen zu 
verstehen, der aber keine Invagination des Darmes in sich begreifen 
muß, sondern wobei das M.D. ohne Behinderung der Darmstraße wie 
ein Polyp oder Lipom reaktionslos ins Darmlumen hineinragen kann. 
Der Ausdruck Invagination kann dann in Anwendung gebracht werden, 
wenn das umgestülpte Div. die Intussusception des Dünndarmes bewirkt. 
Man spricht dann logischerweise von Inversion mit nachfolgender In- 
vagination des Dünndarmes. 

Es lassen sich nun die folgenden drei Haupttypen von Inversion des 
M.D. und Invagination aufstellen, welche zur Darmverschließung Anlaß 
geben können: 

a) Inversion des M.D. allein mit oder ohne Behinderung der Darm- 
passage. 

b) Inversion des M.D. mit konsekutiver Inragination des Darmes. 

c) Invagination des Darmes erfolgt dadurch, daß sich das Div. nicht 
ins Darminnere invertiert, sondern sich lateral an die Darmwand anlegt 
und diese einstülpend die Intussusception des Darmes auslöst. 

Gruppe a und b sind am häufigsten, Gruppe c sehr selten. Für jede 
der drei Arten steht in unserem Material ein Beispiel zur Verfügung. 

ad a) Inversion des M.D. ohne nachfolgende Invagination: 


Fall 1. F. A., löjähriges Mädchen. Anamnese: Mit 5 Jahren Beginn des 
jetzigen Leidens. Damals krampfartice Schmerzen im Bauch. anfallsweise, inter- 
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mittierend, Dauer !/, Stunde, 1—2 mal im Monat. Dabei Erbrechen. Kein Ab- 
gang von Blut. Schmerzen in der Ileocoecalgegend und rechts vom Nabel. Patientin 
konnte sich dabei nicht aufrecht halten und mußte sich legen. Im Frühjahr 1924 
wurden die Beschwerden intensiver, die Anfälle dauerten länger, bis zu einer Woche. 
die Intervalle wurden kürzer. Erbrechen. Im Anschluß an die Anfälle Diarrhöen. 
Patientin kommt am 24. XI. 1924 an die Klinik. 

Stat. pr. (24. XI.): Gut genährt, cor. pulmo o. B. 

Stat. localis: Im Abdomen ist ein wurstförmiger Tumor tastbar, weich, der an 
der rechten Spin. il. ant. mit seiner Spitze beginnt, dann dicker wird, sich unter 
dem Nabel in horizontaler Richtung nach links fortsetzt und knapp nach der Mittel- 
linie sich nach oben biegt. 

25. XI. Krämpfe im Abdomen. Dauer 2 Stunden. Tumor palpabel wie 
beschrieben. 

28. XI. Patientin hat täglich Anfälle, meist morgens. 

Diagnose: Invaginatio ileo-coecal (M.D.)? 

Operation 3. XII. 1924: Rechtss. pararectale Laparotomie. In der rechten 
Fossa iliaca ein kindskopferoßer Tumor tastbar. Bei näherer Untersuchung zeigt 

sich, daß medial und unterhalb 
von dem sehr mobilen Coecum ein 
ganzes Konvolut von Dünndarm- 
schlingen eingelagert ist. Es han- 
delt sich nicht um eine Invagi- 
nation, sondern um das temporäre 
Eindringen des Dünndarmes in 
einen medial vom Coecum ge 
legeneri Recessus, denn das Vor- 
ziehen des Dünndarmes gelingt 
`” ohne weitere Mühe, und es zeigt 
sich der Darm auch absolut nicht 
verändert. An seinem Mesenterium 
Abb. 3. Stark fibrös umgewandeltes, invertiert ge- sieht man jedoch vereinzelt strei- 
wesenes M.D. (Kaspar, Fall 1.) fige Narben. Die aus dem Reces- 
sus zutage geförderte Dünndarm- 
partie hat eine Länge von 120 cm. Etwa 80 cm distal von der Ileocoecalklappe 
tastet man einen walnußgroßen derben Tumor im Darminneren, ihm entsprechend 
an der dem Mesenterialansatz gegenüberliegenden Seite eine nabelartige Ein- 
ziehung. Es wird angenommen, daß es sich um ein eingestülptes M.D. handelt. 
Eröffnung des Darmes und Exstirpation des Tumors. Übernähung. Verschluß 
der Laparotomie. 

25. XII. Geheilt entlassen. 

Nachuntersuchung nach einigen Monaten: Vollkommen beschwerdefrei. 
Stuhlgang geregelt. 

Epikrise: Seit dem 5. Lebensjahr Schmerzattacken im Abdomen, anfallsweise 
1—2 mal monatlich. Im 15. Lebensjahre, also nach 10 Jahren, bedeutende Ver- 
schlimmerung und Häufung der Anfälle. Die Operation deckt die Ursache auf: 
invertiertes M.D. Zahlreiche Narben auf der Darmserosa zeigen, daß sowohl zu 
wiederholten Malen Invaginationen als auch innere Incarcerationen in einer Foss4 
retrocoecalis sich ereignet haben müssen. Bei der Operation wurde das invertierte 
M.D. und 1 m Dünndarm in dieser retrocoecalen Tasche eingelegt gefunden, aber 
nicht incarceriert. Vielfach scheint dieser Vorgang sich abgespielt zu haben un 
dadurch die Fossa beträchtlich ausgedehnt worden zu sein. Das treibende Element 
war das chronisch invertierte fibrös veränderte M.D. (Abb. 3). 
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ad b) Inversion des M.D. mit sekundärer Invagination des Darmes: 


Fall 2. J. H., 15jähriger Knabe!), erkrankte am 2. 1I. 1924 nach dem Mittags- 
mahl plötzlich mit heftigen drückenden Schmerzen im rechten Unterleib. Nächsten 
Tag vollkommenes Wohlbefinden. Am 4. II. nach größerer Mahlzeit vormittags 
neuerlich intensive Schmerzanfälle, galliges Erbrechen, Stuhl- und Windverhaltung. 
Kein Abgang von Blut oder Schleim. Wegen Verdacht einer Appendicitis 4. II. 
abendsan unsere Klinik geschafft. Befinden etwas besser, nur leichte Schmerzen im 
unteren Abdomen, geringere Spannung. 5. II. vormittags wieder heftige Schmerzen, 
starker Druckschmerz und Resistenz in der Ileocoecalgegend, Erbrechen, Puls 100. 
Diagnose: Appendicitis. Eventualdiagnose: Invagination. 

Operation 5. II. (Dr. Kaspar): Pararectale Laparotomie, seröses Fluidum im 
Abdomen, Meteorismus im Dünndarm. Mächtiges Konvolut von blau verfärbten 
Dünndarmschlingen im kleinen Becken ein- 
gekeilt. Das ganze Paket wird herausgehoben, 
vorgelagert und inspiziert, wobei das ganze 
Gebilde als Invaginat. enteric. angesprochen 
werden kann. Vorsichtige Desinvagination. An 
der Spitze des Intussusceptums, etwa 20 cm 
von der Valv. Bauhin. ein walnußgroßer poly- 
poider Tumor tastbar. Diesen allmählich zu- 
rückschiebend, wobei sich dunkle, wie Bruch- 
wasser aussehende Flüssigkeit ergießt, gelingt 
es schließlich, die Reduktion zu vollenden. 
Dieser palpabel gewesene polypenartige Körper 
entpuppt sich als ins Darmlumen invertiertes, 
5cm langes M.D. Behebung der Inversion, 
wonach an der Spitze des tiefblau verfärbten 
Darmanhanges eine pilzförmige, guldenstück- 
große Geschwulst fühlbar wird. Das Ileum 
mit Divertikel und Mesenterium ist in einer 
Ausdehnung von 70 cm schwer hämorrhagisch 
infarciert. Serosaüberzug trüb, Darmwand- 
matsch. Daher Resektion dieser schwer ver- 
änderten Darmschlingen im Ausmaß von 75 cm. ri pey aıcı > = 
Entero-anastomose side to side. Primärer Ver- (Kaspar, Fall 2.) 
schluß der Bauchdecken. 

t! Vollkommen normaler Wundverlauf. Am 3. III. 1924 geheilt entlassen. 
Nachkontrolle nach 4 Monaten: bestes Wohlergehen. 

Makroskopische Beschreibung des resezierten Darmstückes: Die Länge der 
durch die Operation entnommenen Ileumschlinge beträgt 78 cm. Der ganze Darm 
zeigt tief cyanotische Verfärbung sowie kleinere und größere schwarzblaue, schlaffe 
Stellen. 6cm vom distalen Resektionsende findet sich eine quere, scharfe Marke 
der Gangrän, offenbar der Spitze des Invaginatums entsprechend. Eine analoge 
Stelle der Schnürung findet sich 5cm vom proximalen Ende entfernt; 40 cm vom 
aboralen Lumen sitzt eine 5cm lange, 3cm breite Ausstülpung gegenüber dem 
Mesenterialansatz am Darm. Das freie Ende ist verdickt und zeigt eine seichte 
Delle. Der Darmanhang trägt ein zartes, sichelförmiges Mesenteriolum und hat 
entsprechend dem übrigen Darm gleichfalls schmutzigblaues Kolorit. Im Inneren 
des Anhanges sieht man dieselbe Schleimhautauskleidung wie im Ileum. Das 
Ende des Divertikels trägt nach innen zu eine Geschwulstbildung, welche über 


1) Vgl. Kaspar, Dtsch. Zeitschr. f. Chir. 189. 
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das Niveau der Mucosa pilzhutförmig prominiert und dunkelrot gefärbt ist. Größen- 
verhältnisse: In der Höhe 1!/, cm, im Durchmesser 2?/,cm (Abb. 4). 

Histologische Exploration (Doz. Dr. Bauer, Pathol.-hist. Institut): Zchtes 
Angioma cavernosum. 


ad c) Seitliche Einstülpung der Darmwand durch das nicht inver- 
tierte M.D. erzeugt Invagination des Ileum: 


Fall 3. I. W., 13jähriger Knabe!), erkrankte am 1. VIII. 1909 an akuter 
Obstipation und kolikartigen Schmerzen. es gingen keine Winde ab. Am 8. VIII. 
auch auf Irrigation kein Stuhl, Erbrechen fäkulenter Massen. Am 10. VIII. neuer- 
lich heftigste Koliken, gallig schleimiges Erbrechen, Meteorismus speziell im Be- 
reich des Dünndarms. Transport nach Wien an eine interne Station. In der 
Nacht vom 11. auf den 12. VIII. Aufstoßen, rascher Verfall, Singultus, Erbrechen. 
Koliken, weshalb der Kranke mit der Diagnose: Akuter Ileus an die Klinik zur 
Operation gebracht wird. 

Status praesens: Temperatur 37,6°, Puls 140, Zunge trocken, Gesichtsaus- 
druck verfallen. Abdomen stark meteoristisch gebläht, deutliche Dünndarm- 
peristaltik unter starken Schmerzen. Diffuse Druckschmerzhaftigkeit. 

Operation 12. VIII. 1909: Mediane Laparotomie, der ganze Dünndarm rot- 
blau verfärbt und gebläht. Man gelangt 50 cm von der Ileocoecalklappe an eine 
12 cm lange Invagination des Ileum in das Ileum. Nach Lösung dieser, was relativ 
leicht gelingt, zeigt sich eine zweite kleinere, ca. 7 cm lange, tleo-iliacale Invagination. 
Nach der Desinvagination der letzteren gelangt man am Ende des Intussusceptums 
an ein zylindrisches. bläulich verfärbtes, am Ende nußgroßes Meckelsches Diver- 
tikel, das an der dem Mesenterialansatz gegenüberliegenden Seite aufsitzt und 
nahe der Spitze perforiert ist. Im Abdomen wenig gelbliche trübe Flüssigkeit. 
Der eingescheidet gewesene Darm erholt sich, weshalb nur die Resektion des Diver- 
tikels vorgenommen wird, zweischichtige Übernähung des Defektes. Da die 
Stelle der Naht jedoch stenosiert erscheint, wird eine Enteroanastomose angelegt. 

Anatomische Diagnose: Gedoppelte Invagination des Ileum. 

Nach der Operation wiederholt Erbrechen, Puls unregelmäßig bis 140. Sub- 
cutane Kochsalzinfusion, Campher, Digalen. 

13. VIII. Anhaltend Erbrechen fäkulenter Massen, Benommenheit. große 
Unruhe, Puls kaum fühlbar. 

13. VIII. Exitus. 

Sektionsbefund (Prof. Ghon): Diffuse serös-fibrinös eitrige Peritonitis. Ex- 
stirpation eines Meckelschen Divertikels 90 cm über der Bauhinschen Klappe. 
seitliche Enteroanastomose des Ileum ungefähr !/, m über der Valvula. Hyper 
plasie des Iymphatischen Apparates. 

Makroskopische Beschreibung des exstirpierten M.D.: 5 cm langes zylindrisches 
Divertikel. typisch handschuhfingerartig, das am Ende einen etwa nußgroben 
Tumor von mittlerer Konsistenz trägt: gegen die Basis zu erweist sich die Wand 
des Divertikels in der ganzen Cireumferenz etwa 1 cm umgeschlagen. Das Divertikel 
ist in der distalen Hälfte gangränös. Vor dem Tumor eine feine Perforationsöffnunz- 

Histologischer Befund des M.D.-Tumors: C'ylindrom. 

Kurz resumiert war Patient seit 1. VIII. mit Erscheinungen einer Darm- 
verschließung erkrankt, die sich am 8. VIII. zum Bild des kompletten Ileus ent- 
wickelte. Bei der am 12. VIII. vorgenommenen Operation fand der Ileus in einer 
Invaginatio-ileo et ileo-iliaca (Abb. 5) seine Erklärung, deren Entstehung einen 
Darmdivertikel zugeschrieben werden mußte, das als führendes Moment an der 
Spitze des Intussusceptums vorgefunden worden war. 


I) Vel. Kasper, Dtsch. Zeitschr. f. Chir. 138. 
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Das ganz analoge Bild einer Div.-Intussusception, ohne Inversion 
des M.D. selbst, ist noch von Höpfner bekannt gegeben worden: 9jähr. 
Knabe wird wegen Darm- 
verschluß operiert, das Div. 
hatte, ohne selbst sich ein- 
zustülpen, das Ileum in- 
vaginiert, Myom an der 
Spitze desM.D., als Schwer- 
punkt nach unten gerich- Abb. 5. Seitliche Einstülpung der Darmwand durch das 
tet, gleichsam ala treibende nieht Inmetite MD, relibre Inga, $ = a 
Kraft. In das Invaginatum 
als Bruchsack, wie sich 
Höpfner ausdrückt, war ein 
größeres Stück Darm ein- 
geklemmt und gangränös 
geworden. Die Skizze (Ab- 
bildung 6) veranschaulicht S A Fallehe Eastälpung der Darmen derch. di 
diesen eigenartigen Befund. 


Die Orientierung intra operationem ist bei diesen exotischen Formen 
recht schwierig. Daß in dem M.D. tatsächlich das auslösende Moment 


der Intussusception zu suchen ist, beweist die Lagerung des Div. an der 
Spitze des Invaginatums mit 


dem Ende voran. 

Wir kennenim Gegensatz a 
hierzu auch Invaginationen, 
wo das M.D. ursächlich nicht 
mitbeteiligt ist, wiez. B. im 
Fall Kauntze: Rückläufige 
Intussusception des Dünn- 
darmes bei einem 10jähr. Mi 
Knaben unter gleichzeitiger MW 
Anwesenheit eines nicht in- ET T T 
vertierten M.D. Hinzuweisen b $ Bild einer an TAE AEA. pe 
wäre noch auf die Beobach- 
tung Rehns, nach der sich die Einscheidung des Darmes oberhalb des 
Meckelschen Anhangsgebildes befunden hat. 

Oder es kann auch geschehen, daß primär die Darmeinscheidung vor 
sich geht und erst sekundär das M.D. sich umstülpt. Es bildet dann das 
Div. nicht den führenden Punkt, sondern sitzt viel höher als der Kopf 
des Invaginatum (Abb. 7). Nebst andern hatte Carlson Gelegenheit, 
einen solchen Befund zu erheben. Hertzler und Gibson vertreten die nicht 
stichhaltige Ansicht, daß die Umstülpung des M.D. stets ein sekundärer 
Vorgang bei Dünndarm-Invagination sei. 
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Von ungewöhnlichen und atypischen Arten wäre noch zu erwähnen: 
die partielle Inversion des M.D. wie im Hohlbeckschen und Brookschen 
Fall, bei denen die bis zur Basis von der Muskulatur abgelöste Schleim- 
haut an der Spitze einer Invagination sich befand. 

In der Regel ist die Einscheidung, welche -der Inversion des M.D. zu 
folgen pflegt, einfach. Nur viermal sind bei diesen Div.-Invaginationen 
gedoppelte und siebenzylindrige Einschiebungen des Dünndarmes vor- 
gekommen: so bei Carvadıne, Mandach, Lane und bei unserer Cylindrom- 
Div.-Invagination. | ee 

Nach ihrem Sitz ist die konsekutive Intussusception des Darmes in 
der Mehrzahl eine Invaginativ-iliaca, seltener wandert die Einscheidung 
ins Coecum und Kolon ein, in Ausnahmefällen reicht sie sogar so weit, dab 
sie aus dem Anus prolabiert (Fall Wortmann). 

Hinsichtlich der Beschaffenheit des invertierten M.D. wäre noch zu 
erwähnen, daß dasselbe zumeist mit seiner Spitze aboral gerichtet wie 
ein umgekehrter Handschuhfinger ins Darmlumen hineinragt. Bei der 
Betastung von außen erweckt es den Eindruck eines polypösen Tumor. 
Vielfach wird das Div. durch die Abschnürungserscheinungen bei der 
Intussusception in seiner Wandung als schwer verändert angetroffen. 
Das chronisch invertierte M.D. erweist sich fibrös narbig durchsetzt, 
klumpig, von weitaus derberer Konsistenz als das frisch inverierte Dir. 
(Präparat Fall 1, Abb. 3). Als besonderes Charakteristicum ist ent- 
sprechend der Basis des umgestülpten Darmanhanges eine mehr oder 
minder markante Eindellung in der dem Gekröseansatz gegenüber- 
liegenden Darmwand zu sehen. Diese Einziehung pflegt bei Polypen, 
Tumoren usw., die ins Darmlumen hineinragen, weitaus nicht so distinkt 
zu sein. Eine volle Ausstreckung des invertierten Div. hat zur Voraus- 
setzung, daß das Div. ilei mesenteriumfrei ist und sonst durch keinerlei 
Gebilde, wie persistierender Gefäßstrang, fixiert wird. Bei nicht sehr 
ausgeprägtem Mesenteriolum kann jedoch eine Umstülpung des Div. er- 
folgen. Nur kommen dann eigentümliche Formen des invertierten M.D. 
zustande wie im Fall Küttner: das schmale und zu kurze Mesehterium 
des Darmanhanges bewirkte dabei ein Umbiegen der Spitze des Gebilde, 
weshalb sich dieses in einer der Darmperistaltik entgegengesetzten Rich- 
tung schneckenförmig einrollen mußte. 

Daß durch die Inversion die Ernährungsbedingungen des Darm 
anhanges leiden, daß es zur ödematösen Durchtränkung, zur venösel 
Stase, selbst zur Ulceration kommen kann, liegt auf der Hand. Folge- 
richtig wird durch diese Volumsveränderungen die Wegsamkeit des 
Darmes noch in erhöhtem Maße beeinträchtigt. Dies ist besonders bem 
Kinderdarm der Fall, der bekanntlich im Vergleich zum Erwachsenen 
in seinem Lumen zurückgeblieben ist. Unter diesen Bedingungen 
auch das M.D. zumeist baldigst die Invagination des Darmes auszulösen 
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vermögen, während dies beim Erwachsenen, wie die Erfahrung lehrt, 
nicht unbedingt der Fall sein muß, da ja wie unten folgt, das M.D. ak- 
zidentell als invertiert angetroffen werden kann. 

Verlauf: Entsprechend der Mannigfaltigkeit der path. .anatom. Ver- 
änderungen ergibt sich ein sehr variabler Ablauf der einzelnen Bilder: 
1. die Inversion des M.D. allein: wenn diese in den Darm hinein erfolgt 
ist, so besteht, wie eben erwähnt, nicht unbedingt die Notwendigkeit, 
daß Störungen der Darmpassage hervorgerufen werden. Es existieren 
nämlich einige Zufallsbefunde von eingestülpten M.D., welche bei älteren 
Personen (56 bis 66 Jahre), speziell Männern, bei der Sektion erhoben 
worden sind. Während des Lebens hatte der invertierte Ductus Vitelli- 
nus keinerlei Erscheinungen gemacht. Die Träger waren nicht dieser 
Umstülpung, sondern anderen Erkrankungen erlegen. Diesbezügliche 
Mitteilungen solcher Nebenbefunde stammen von Heller, Mitchell und 
Turner. In der Mehrzahl der Fälle verursacht jedoch schon die Inversion 
des Div. allein eine Verlegung des Darmlumens, wodurch die Erschei- 
nungen des Ileus hervorgebracht werden. Eine Reihe solcher Darm- 
verschließungen wurde in der Literatur niedergelegt von Maront, Ro- 
binson, Küttner, Köck und Oerum, Becker, Schmauser, Tyrel, Gray, 
Cheyne, Schwarz, Methersole und Haeberlin und Ewald. 

Zu registrieren wäre noch, daß im Krankheitsverlauf einiger eben 
zitierter Beobachtungen zu wiederholten Malen in größeren Zeitabstän- 
den Ileusattacken erfolgt sind wie im Fall Schwarz, wo eine 36 jährige 
Frau unter schweren Ileussymptomen erkrankt ist, die wieder geschwun- 
den sind, um ein Jahr später neuerdings einzutreten, zu welchem Zeit- 
punkt dann die Darmobstruktion durch das M.D. operiert worden ist. 
Ein solches Verhalten wäre damit zu erklären, daß Spontanreduktionen 
des umgestülpten Div. den Darmweg wieder frei machen, oder daß die 
Verlegung nur eine teilweise ist und erst im weiteren Verlauf durch Hin- 
zutreten von komplizierenden Ereignissen der Darmverschluß komplett 
wird. Dieses hat auch im Falle Schwarz stattgefunden, indem sich an 
der. Basis des Div. eine beträchtliche narbige Stenose infolge Entzündung 
etabliert hat, so daß erst durch die beiden Faktoren entzündliche Ver- 
engung und invertiertes Div. der Kanal des Darmes gänzlich blockiert 
worden ist. Gangrän, Perforation, die an der Basis oder Spitze des M.D. 
erfolgen kann (Küttner, Kaspar, Fall 3) vermögen den Gang der Dinge 
noch bedeutend ernster zu gestalten. 


2. Primäre Inversion mit sekundärer Invagination. 

Zumeist bildet die Inversion die Einleitung zur nachfolgenden In- 
vagination des Darmes. Diese Doppelaffektion paßt sich im großen und 
ganzen den Verlaufsarten der Intussusception im allgemeinen an: Ein- 
setzen mit größerer Heftigkeit, wobei der Darmverschluß durch reflek- 
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torische Schockwirkung in weniger als Tagesfrist zum Tode führen kann, 
wie z. B. im Falle Gruson, in dem ein 20jähr. Soldat der Div.-Inversion 
und Invagination in 15 Stunden nach Beginn der klinischen Erschei- 
nungen erlegen ist. Durch besonders akuten Verlauf stechen vornehn- 
lich die Div.-Invaginationen der Säuglinge und Kleinkinder hervor 
wegen der größeren Labilität des Gesamtorganismus und der geringeren 
Weite des Darmtraktes. Andererseits können sich aber die Erschei- 
nungen ganz allmählich entwickeln und sich über Monate und Jahre hin- 
strecken. Zwischen diesen beiden Extremen, akut und chronisch, be- 
wegen sich die Div.-Invaginationen, wobei ersterer Modus vorherrschend 
ist. 

Recht häufig findet man in den Krankengeschichten verzeichnet, 
daß schon einige Tage hindurch mehr oder minder intensive Beschwer- 
den vorübergehend sich geltend gemacht haben entsprechend beginnen- 
den Invaginationen, die wieder sich rückbilden, um dann plötzlich mit 
der kompletten, irreparablen Intussusception zu enden. Unser Fall 2 
kennzeichnet dieses Vorspiel vor der Katastrophe. Mehrfach sind auch 
Verlaufstypen der Div.-Invagination bekannt geworden, wobei in grö- 
Beren Intervallen akute Anfälle erfolgten, die wieder abgeklungen sind. 
So berichtet Mühsam von einem 5jähr. Mädchen, welches innerhalb von 
vier Monaten drei schwerste Attacken von Invagination durch ein in- 
vertiertes M.D. durchgemacht hat, um bei der vierten Wiederkehr ope- 
riert zu werden — Inversion und Intussusception des M.D. bis zur 
Flexura hepatica. Offenbar kommen bei solchen rekurrierenden Ein- 
schiebungen Spontanreduktionen vor. 

Die chronischen Divertikel-Invaginationen betreffen fast ausschließ- 
lich Erwachsene, gehen oft nur mit geringen Zeichen gestörter Wegsam- 
keit des Darmes einher. Daß die spontane Rückbildung chronischer 
Div.-Invaginationen möglich ist, steht außer Zweifel. Charakteristische 
Bilder der chronischen Darmeinscheidung durch M.D. liefern die Fälle 
von Rehn, Jäckh, Haasler, Bousquet, Bidwell u.a. Ungemein selten sind 
die Formen der Übergänge von akut einsetzenden mit völligem Ver- 
schluß einhergehenden Invaginationen in die chronische Form mit un- 
vollständiger Verlegung. Es ist dies dann möglich, wenn das Invagi- 
natum abschwillt oder zur teilweisen Abstoßung kommt. Öfter als dieser 
Übergang ist die Umkehrung, daß nämlich der chronische Typus plötz- 
lich sich verschlimmert und akut wird (Zum Busch, Carlson). Unsere 
erst beschriebene Patientin fällt auch in diese Gruppe. Der Krankheits- 
verlauf dieses 15jähr. Mädchens ist einzig dastehend, da sich die Erschei- 
nungen von seiten des M.D. über 10 Jahre zurückverfolgen lassen. 
Die Inversion des Div. dürfte sich schon im Alter von 5 Jahren etabliert 
haben. Die immer häufiger wiederkehrenden Schmerzanfälle, bei denen 
ein walzenförmiger Tumor palpabel war, gingen im Gefolge intermittie- 
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render Invaginationen mit folgender Selbstreduktion. Als Beweis für die 
zahlreich abgelaufenen Einschiebungen des Darmes durch das chronisch 
invertierte M.D. müssen die zahlreichen Narbenbildungen an der Serosa 
des unterhalb des M.D. gelegenen Ileum angesehen werden. Der schließ- 
liche Anlaß zur Operation war keine Invagination, sondern eine innere 
Einklemmung, bei welcher aber auch das Div. die treibende Kraft ge- 
bildet hat. Zumeist müssen die plötzlichen Verschlimmerungen chro- 
nischer Invaginationen auf nachträgliches Anwachsen des Invaginatums, 
Verlegung durch Ingesta, Entzündungsprozesse, Ulcerationen, lokale 
Peritonitiden zurückgeführt werden. 

Was geschieht nun, wenn die Div.-Inversion-Invagination sich selbst 
überlassen bleibt? Früher oder später wird sie zum letalen Ausgang 
führen. Auf die vage Aussicht einer Spontanheilung ist nicht zu hoffen. 
Es sind zwar derartige Fälle (Hirschsprung, O’Connor) bekannt geworden, 
in welchen es nach zweiwöchigem Krankheitsverlauf mit Ileussym- 
ptomen zum spontanen Abgang eines invaginierten Ileumstückes ge- 
kommen ist, an welchem das eingestülpte Div. gefunden wurde. Damit 
ist aber absolut noch nicht die Heilung verbunden. Nachfolgende 
Narbenstrikturen, Perforation und Peritonitis drohen Gefahr, welch 
letztere Ereignisse im Falle Hirschsprung eingetreten sind, indem der 
Tjähr. Knabe fünf Wochen nach dem Spontanabgang an Peritonitis 
infolge Perforation an der Narbenstelle zugrunde gegangen ist. Kommt 
es nicht zur Abstoßung des Intussusceptums, so wird die fortschreitende 
Darmgangrän unvermeidlich zur Peritonitis führen. 

Der ganze Komplex der M.D.-Inversion und Invagination läßt sich 
kurz zusammengefaßt folgendermaßen schematisieren: 

l. Ruheperiode des intervierten M.D. 

2. Manifeste Periode des invertierten M.D. 

a) Okklusion durch das invertierte M.D., 
b) sekundäre Invagination des Darmes. 

3. Periode der Komplikationen (vorgeschrittener Ileus, Gangrän, Per- 

foration, Peritonitis). 


Mechanismus der Inversion des Meckelschen Divertikels und der sekun- 
dären Invagination. 

Der größte Teil der Intussusceptionen im allgemeinen ist nicht auf 
eine konkrete Ursache zurückzuführen. Als gesicherte Erkenntnis gilt. 
daß sie durch eine ungeregelte Peristaltik hervorgerufen werden. Die 
paralytische (Leichtenstern) und spastische Invaginationstheorie (,,In- 
vaginatio spasmodica“), Zustandekommen des primären spastischen 
Ringes, standen sich in dieser Hinsicht lange gegenüber, bis bedeutungs- 
volle experimentelle Ergebnisse (Nothnagel, Morrens, Treves, Propping 
u.a.), sowie Beobachtungen am Menschen (Riedel, Fromme, Gold- 
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schmidt u. a.), die aktive Theorie des Darmspasmus mehr in den Vorder- 
grund rückten. Außer den bereits genannten Namen seien noch vor 
allem Eiselsberg, Fromme, Flesch-Thebesius genannt, welche sich dieser 
Auffassung anschließen. 

Bei einer gewissen Anzahl von Invaginationen bestehen aber greif- 
bare Anhaltspunkte, die für die Genese der Darmeinscheidung maß- 
gebend sind. Als solche kommen nebst äußeren Ursachen (Trauma) 
Faktoren in Betracht, die im Darminneren gelegen sind (Durchfall und 
Verstopfung, Fremdkörper, Parasiten usw.) und Ursachen, welche in der 
Darmwand ihre Wirksamkeit entfalten (Ulcera, entzündliche Herde, 
Geschwulstbildungen). 

Es erübrigt sich natürlich, weitere Probleme der Invagination hier 
aufzurollen, unser Interesse beschränkt sich nur auf die Erörterung der 
Teilfrage, wie der Invaginationsmechanismus durch das invertierte M.D. 
in Bewegung gesetzt wird. Dem umgestülpten M.D. fällt die gleiche 
Rolle wie den gestielten Geschwülsten (größere Polypen, polypöse Li- 
pome, Myome, Sarkome usw.) zu. Am einfachsten liegt hier die Er- 
klärung so, daß der gestielte Tumor resp. M.D. von einer kräftigen Welle 
erfaßt und von dieser, wenn sie stark genug ist, fortgeschoben wird. 
Durch Zug an der Mucosa stülpt das M.D. die Darmwand ein, und die 
Intussusception beginnt. Nebst dieser Annahme des Nachgezogen- 
werdens der Darmwand muß für die Erklärung der Invagination kleiner 
Geschwülste, wie dies Nothnagel tut, eine intensive Peristaltik mit star- 
ken Darmkontraktionen durch Reiz an der Insertionsstelle des Tumors 
angenommen werden, ein Vorgang, der dann im Sinne der spastischen 
Theorie wirkt. So viel über den Vorgang der Tumorinvagination, die in 
den ausführlichen Arbeiten Kasemeyers, Flesch-Thebesius genügend be- 
rücksichtigt worden ist. 

Unsere Hauptaufmerksamkeit muß sich der Frage zuwenden, wie & 
zunächst zur Inversion des Meckelschen Anhangsgebildes kommt? Bildet 
doch in der Doppelaffektion Inversion-Invagination erstere das aus- 
lösende Moment. Auch punkto der Entstehungsursachen der M.D.- 
Inversion können wir zwei Kategorien aufstellen: 

l. eine Gruppe, wo gewisse konkrete Anhaltspunkte für die Umstül- 
pung des Darmanhanges zu eruieren sind, und 

2. eine Gruppe, bei der man jegliche Ursache vermißt. 

In Belang dieser zweiten Kategorie verfügen wir über wenig positive 
Erkenntnisse. Wir haben nun auf Grund anatomischer Untersuchungen 
punkto Struktur und Morphologie des M.D. tendiert, dem Mechani- 
mus dieses eigenartigen Vorganges der M.D.-Inversion etwas näher 
zu kommen. Bevor die Resultate dieser Untersuchungen besprochen 
werden, sei zunächst auf die wirksamen Faktoren der ersten Gruppe 
eingegangen: 
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ad 1. Vor allem ist festzustellen, daß die Inversion des freien M.D. 
in aktivem oder passivem Sinne erfolgen kann. Gemäß dem Bau und 
der Struktur des Darmanhanges, begegnet es gar keinem Zweifel, daß der- 
selbe Eigenperistaltik zu entfalten vermag. Wir hatten Gelegenheit, 
intra operationem deutliche peristaltische Kontraktionen des M.D. zu 
konstatieren. Es kann somit unter Umständen die Ursache für die In- 
version in den Ductus Vitellinus selbst verlegt werden. Gewisse allge- 
meine und lokale Umstände erhöhen die Kraft der Peristaltik, treiben 
sie zu Höchstleistungen an, wobei die Umstülpung des inneren peri- 
stierenden Dotterganges sich einstellen kann, oder es führt ungeregelte 
Peristaltik im Divertikelbereich zu dem gleichen Endergebnis. 

Als abnorme Peristaltik anregende Reize, die dem spastischen 
Entstehungsmodus der Invagination analog wirken, sind nun an- 
zusehen: 

a) Ursachen im Divertikelinneren gelegen: Fremdkörper und Konglo- 
merate von Eingeweidewürmern, die reflektorisch eine krampfhafte 
Zusammenziehung des Div. auslösen können, sowie sie auch noch die 
Peristaltik erhöhende Entzündungen hervorrufen. 

b) Ursachen, die in der Darmwand gelegen sind und einen aktiven 
peristaltischen Expressionsvorgang hervorrufen: entzündliche hyper- 
trophe Schleimhautbezirke und vergrößerte Lymphknoten im Divertikel- 
bereich, Ulcerationen, Blutungen usw. 

Eine besonders einflußreiche Rolle für den Mechanismus der Inver- 
sion, speziell bei Erwachsenen, fällt den Geschwulstbildungen des Div. 
ilei zu. In einer Publikation in der Dtsch. Zeitschr. f. Chir. 1924 habe 
ich insbesondere auf diese Zusammenhänge hingewiesen und die bemer- 
kenswerte Tatsache konstatiert, daß auffallend zahlreich Blastome und 
Bildungen ‚‚ortsfremden‘‘ Gewebes im persistierenden inneren Duct. omph. 
mes. vorkommen. Aus der diesbezüglichen Übersicht in erwähnter 
Arbeit wären nebst jüngster Beobachtungen in Kürze hervorzuheben: 

A) Die „orlsfremden‘“‘ Gewebsbildungen im M.-Darmanhang: Hinsichtlich ihres 
klinischen Verhaltens sind sie den echten Blastomen in ihrer Reizauslösung der 
Inversion vollkommen gleichzustellen. Diese „ortsfremden‘“ Gewebsbildungen 
bringen Leisten und Knoten mannigfacher Ausdehnung, polypöse Excrescenzen 
und Verdickungen meistenteils in der Wand der Spitze des Divertikels hervor. 
So ist in einer Reihe von Fällen (Deetz, Hildebrand, Hübschmann, Kirchmeyer, 
Koch, Lexer, Müller, Salzer) Magenschleimhaut im inneren Dottergangsrest vor- 
gefunden worden, welche die Merkmale von Kardia-Fundus oder Pylorus Mucosa 
gezeigt hat. Atypischen Wucherungen von Lieberhühnschen oder Brunnerschen 
Drüsen am distalen Teil des M.D. begegneten Hertzer und Gibson, Kern, T'schikna- 
verou: (25jähriger Mann und 50jährige Frau) und Zondek. Einige der genannten 
Autoren betonen eine gewisse Ähnlichkeit dieser Drüsenansammlungen mit Pan- 
kreasgewebe. Schließlich gilt als nicht allzu seltenes Vorkommnis ein Pankreas 
accessorium im persistierenden Dottergang (Albrecht, Brunner, Busch, Deetz, 
Heller, Kothe, Meckel, Sil, Zenker, Mühsam, T'schiknarerow). Eine Anzahl von 
Publikationen über angeblich dystope Pankreasbildung im M.D. sind nach kri- 
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ohne Konnex zum inneren Duct. omph. mes. 

Interessant ist die Erklärung, welche Fischel über diese „ortsfremden” Epi- 
thelien gibt, bei denen es sich keinesfalls um Verlagerungen oder .„Umbildungen 
handelt. Alle Entodernizellen, also auch jene, aus denen später die epitheliale Aus- 
kleidung des Div. ilei entsteht, enthalten ab origine alle Potenzen, die dem Endo- 
derm überhaupt zukommen, also auch jene zur Bildung von Pankreasgewebe. 
Magenschleimhaut usw. Die spätere Entfaltung dieser Potenzen. welche in den 
Zellen schlummern, ist damit zu begründen, daß diese von abnormen Reizen be- 
troffen werden. Daß fremde Momente störend am Werke sind, beweist eben auch 
die Bildung eines Meckelschen Darmanhanges. 

P) Blastome des inneren Dotterganges: Hierher zählen zunächst lipomartize 
Gewächse (Zum Busch, Bousquet, Lepinay, Stubenrauch), ein Fibroadenom (Köck 
und Oerum), Myome (Hirschel, Höpfner). ein Fibromyom (Simpson), ferner Po- 
lypen (Depisch, Haasler, Maroni). Enterocystome des persistierenden inneren 
Dotterganges wurden von ('outts, Hennig. Nasse und Roth aufgefunden. In einem 
unserer Fälle war im pathologischen Anhang ein Hämangiom, im anderen ein 
Zylindrom entstanden, ein Analogon hat Quenu aufgedeckt. Ziemlich zahlreich 
sind sarkomatöse Prozesse im Div. Meckeli: Kaufmann berichtet von einem hühner- 
eigroßen Spindelzellensarkom des M.D. bei einer 72jährigen Frau, über ein gleiches 
verfügt die Basler Sammlung. T’'schiknarerow hat bei der Autopsie einer 62 jährigen 
Frau, die an einer akuten Peritonitis zugrunde gegangen war, ein faustgroßes 
perforiertes Sarkom des Darmanhanges konatatie ren können. Endlich seien noch 
Spindelzellsarkome genannt, welche Fried, Glomann und Hässner mitgeteilt haben. 


Diese Anführung ‚‚ortsfremder‘‘ Gewebsbildungen und Blastome im 
persistierenden inneren Ductus omph. mes. erhebt natürlich keinerlei 
Anspruch auf Vollzähligkeit. Sie soll nur das reichhaltige und bunte Bild 
all der geschwulstartigen Gebilde vor Augen führen, deren Vorkommen im 
Meckelschen Darmanhang möglich ist und die ihrenSitz vor allem im dista- 
len Ende desselben haben. In Anbetracht dessen, daß ein M.D. nicht allzu 
häufig angetroffen wird und daß fehlerhafte Gewebsbildungen im Dünn- 
darm eher selten sind, verdient diese stattliche Reihe tumorartiger Ge- 
wächse im M.D. Aufmerksamkeit, zumal für die Genese der Divertike]- 
inversion. Daß diese Bildungen einen gewichtigen auslösenden Faktor 
der Inversion ausmachen, mag folgendes Ergebnis dokumentieren: von 
den 45 oben referierten Beobachtungen von „ortsfremden“ Geweben und 
Blastomen des Div. ilei haben 40°, zur Inversion geführt. 

ad 2. Inversion ohne greifbure Ursache: 

Es bleibt noch ein ganz ansehnlicher Prozentsatz von Umistülpungen 
des Diverticulum ilei, wo man nicht imstande ist, für diesen Vorgang ein 
konkretes patholog.-anatom. Substrat zu eruieren. 


Mehrere Autoren, die einem derartigen Vorkommnis begegnet sind, haben 
verschiedene Erklärungsversuche unternommen. So sagt de Quervain, es sei denk- 
bar, daß durch rasche Weiterbeförderung des Darminhaltes im Divertikel so zu 
sagen ein negativer Druck hergestellt würde, und daß die Inversion somit auf 
passivem Wege zustande komme. Dieser Auslegung ist aber entgegen zu halten. 
daß dieses Ansaugen nur in einem starren Rohrsystem und bei großer Fortbe- 
wegungsgeschwindigkeit erfolgen kann. Für den menschlichen Darmtrakt mit 
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seiner relativ langsamen Peristaltik kann aber bei der sich dem Inhalt anschmiegen- 
den weichen Wand das Entstehen eines negativen Druckes wohl nicht in Betracht 
gezogen werden. Wenig Wahrscheinlichkeit besitzt auch die Graysche Erklärung, 
nach der die Ursache in Torsionen des M.D. zu suchen ist, welche zunächst eine 
Ablösung und Einstülpung der Mucosa bewirken sollen, der weiter die Muscularis 
und Serosa folgen. Nach Propping sollen vorerst spastische Kontraktionen im 
distalen Teil des Duct. omphalo mes. entstehen, über die sich weiterhin der proxi- 
male Teil hinüberstülpt. Küttner stellt den Vorgang so dar, daß sich das mit 
Kot gefüllte Divertikel infolge peristaltischer Bewegung an seiner Basis etwas 
ins Darmlumen eingestülpt hat, etwa wie ein vorgelagertes Darmstück in die 
Öffnung eines Anus praeternaturalis. Die anfänglich kleine invaginierte Partie 
gelangt in den Strom des sich fortbewegenden Kotes und stülpt sich dadurch und 
infolge seiner eigenen peristaltischen Bewegungen immer weiter ein, bis schließlich 
das ganze Gebilde invertiert ist. Der Vergleich mit dem Kunstafter paßt nicht. 
vollkommen, da hier der Darm in einem festen Rahmen eingespannt ist, während 
der Widerstand, den das [leum dem Meckelschen Darmanhang entgegensetzt. 
nicht sehr groß sein dürfte. Schließlich wäre noch die Ansicht Drummonds zu ver- 
zeichnen, der vermutet, daß entzündliche Schleimhautschwellungen an der Basis 
des M.D. einen Prolaps der Divertikelmucosa bis ins Darminnere verursachen 
können. Abgesehen von den Anschauungen Quervains und Grays, die abzulehnen 
sind, können die Erklärungen Proppings, Drummonds und Küttners nicht als be- 
friedivend bezeichnet werden, weil sie die Frage der Inversion des M.D. nicht 
erschöpfen, und nur die eine oder die andere Modalität berücksichtigen. 

Es besteht hier nicht ein alleiniges, ursächliches Moment. Die Ver- 
hältnisse liegen komplizierter. Die Umstände, welche die Inversion 
ohne unmittelbar greifbare Ursache bedingen, sind vielgestaltig und müs- 
sen nach unserer Meinung von verschiedenen Gesichtspunkten aus be- 
leuchtet werden: | 

a) Man findet zwar hie und da den Vermerk, daß das Diverticulum 
ilei mit den Attributen der Dünndarmwand ausgestattet ist, aber über 
die genaueren Details des Aufbaues speziell der Übergangspartie vom 
Ileum zum Divertikel ist weder in den Lehrbüchern und Spezialarbeiten 
deutscher noch ausländischer Zunge auch nur das geringste erwähnt. 
Wir haben darum versucht, an einer Serie von M.D. die anatomischen, 
topographischen und morphologischen Verhältnisse zu studieren und 
über die Wandstruktur dieser Hemmungsmißbildungen, insbesondere 
über die Beziehungen der Muscularis des M.D. und des dazugehörigen 
Ileum, Aufschluß zu erhalten. Über die gesamten diesbezüglichen Re- 
sultate soll anderorts ausführlich berichtet werden. Hier seien nur einige 
Punkte erwähnt, welche für den Mechanismus der Inversion des M.D. 
von Bedeutung sind. Allgemein wurde bis dato zur Erklärung der Di- 
vertikeleinstülpung nur die Eigenperistaltik des Anhanges und die 
Druckverhältnisse im Ileum in Betracht gezogen. In der Annahme, daß 
die Dünndarmperistaltik direkten Einfluß auf den persist. Duct. omph. 
mes. ausüben könne, haben wir den Verlauf der Längs- und Ringmusku- 
latur im Bereiche vom M.D. und des anschließenden Ileum untersucht. 
Für die anatomische Präparation sind wir Herrn Dozent Dr. Pernkopf 
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und Frl. cand. med. Reischer vom anatomischen Institut Prof. Hoch- 
stetter zu bestem Dank verpflichtet. 

Wie die Zeichnungen (Abb. 8) nach den anatomischen Präparaten de- 
monstrieren, zieht die Längsmuskulatur des Ileum in continuo über das 
ganze M.D. hinweg, desgleichen läßt sich genau der ununterbrochene 
Übergang der Ringmuskulatur vom 
Darm auf das Anhangsgebilde ver- 
folgen (Abb. 9). Im untern Ileum 
ist nun mannigfache Gelegenheit für 





Abb. 8. Verlauf der Längsmuskulatur vom Ileum über das M.D. (Eigenbeobachtung.) 


gesteigerte Peristaltik gegeben. Schon normalerweise besteht daselbst 
bekanntlich ein komplizierter Reflexmechanismus. Durch Verschluß 
der Valvula Bauhini wird der Darminhalt gestaut, was eine lebhafte 
peristaltische Tätigkeit des Ileums zur Folge hat. Enteritische Prozesse, 
Parasiten usw. bedingen oft stür- 
mische Bewegungen im Ileum. Nicht 
zu vergessen ist der allgemeinen, die 
Peristaltik steigernden und ver 
ändernden Reizwirkung, welche durch 
das M.D. an und für sich erzeugt wird. 
Unter solchen Umständen wäre es 
nun wohl anzunehmen, daß kürzere 
und breiter veranlagte freie M.D. 
durch heftige Konstriktionen, ins- 
besondere der Längsmuskulatur, zu 
Abb. 9. Präparat der Ringmuskulatur des teilweisen Einstülpung kommen. Aber 
Ileums ent N (Eigenbeob- ich krampfhafte Tosara ebi 

gen der Ringmuskulatur im Bereiche 
des Ostiums können zur Prolabierung desselben ins Dünndarmlumen und 
weiterhin zur Einstülpung beitragen. 

b) Nicht ohne Bedeutung für die Auslösung der Umstülpung des M- 
Darmanhanges scheinen die Klappen und Faltenbildungen an der Mün- 
dung des Ductus zu sein. Bekanntlich sind dieselben kein ständiges anê- 
tomisches Merkmal des Div. ilei, sondern nur hin und wieder anzutreffen: 
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Wie nun der Längsschnitt durch das Ileum und seinen pathologischen 
Anhang in Abb. 10 zeigt, verursacht diese Klappe einen ausgesprochenen 
Sporn, der ins Darmlumen vorspringt. Dieses Prominieren wird bei ka- 
tarrhalischen Veränderungen noch ausgeprägter sein. Ferner ist auch 
noch auf die kräftige Muskelschicht in der Sporenbildung zu verweisen. 
Diese Eigenschaften können nun sicherlich die Veranlagung abgeben, 
daß dieser Sporn wie ein wandständiger Polyp von gesteigerter Peri- 
staltik erfaßt und ins Darminnere gezogen wird, zumal wenn dieser Vor- 
sprung am aboralen Rand der Divertikelöffnung gelegen ist und durch 
den Anprall der Ingesta ohnedies nach abwärts gedrängt wird. Daß in 
weiterer Folge das ganze Div., falls es frei ist, nachrückt, liegt im Be- 
reich des Möglichen. Der Schleimhaut-Pro- 
laps des M.D. (Küttner), der die Inversion 
einleiten kann, wirkt in ähnlichem Sinne. 

Weiterhin haben unsere Untersuchun- 
gen an Meckelschen Divertikeln gelehrt, 
daß in der Wandstärke derselben speziell 
in bezug auf die Muskulatur große Diffe- 
renzen bestehen. Besonders hinzuweisen 
ist hier auf die dünnwandigen Forma- 
tionen, deren Muscularis ganz unterent- 
wickelt ist, die keinen Tonus haben und 
den Eindruck eines schlaffen Sackes 
machen. Ein Paradigma hierfür gibt das 
Präparat ab, das in Abb. 2 reproduziert des MD: 
ist. Wir konnten an demselben mit der 
Lupe nur ganz wenige atrophische zirkuläre Muskelfäserchen an der 
Basis konstatieren. Als Ausdruck der Wandschwäche sind ja auch 
die Sekundärausstülpungen am distalen Ende des Div. aufzufassen. Es 
bedarf wohl keines allzu großen intraabdominellen Innendrucks oder 
Kompression von seiten der Nachbarorgane, um einen solch schlaffen 
Div.-Sack zur Inversion zu bringen. Bei entsprechender Weite eines 
kurzen Div. könnte man sogar daran denken, daß die haltlose Div.- 
Wand gegen das Darmlumen zu einsinken kann. 

d) Ein gewisses förderndes Moment für die Inversionsbereitschaft 
gewisser M.D., wird wohl auch darin zu suchen sein, daß das Gebilde 
kurz ist und dem Ileum breitbasig aufsitzt. Langgestreckte und enge, 
wenn auch freie Divertikel werden wohl weniger leicht einer Umstül- 
pung unterliegen, außer, wenn ungewöhnlich große Anreize (Tumor, 
Entzündung, Fremdkörper) und peristaltische Hochleistungen ihren Ein- 
fluß geltend machen. 

e) Hinsichtlich der Position des nichtfixierten M.D. zum Ileum be- 
steht ein unterschiedliches Verhalten. Vorherrschend scheint eine 





Abb. 10. Spornbildung an der Basis 


(Eigenbeobachtung.) 
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winkelige Stellung des Div. gegenüber dem Darmrohr vorzukommen, 
wobei der Darmanhang, wie Abb. 11 erkennen läßt, mit dem aboralen 
Darmschenkel einen Winkel von 50 bis 60° bildet. In der Mehrzahl der 
nichtpathologisch veränderten freien Div. ilei, die uns zur Beobachtung 
kamen, war dieser Typus im Vordergrund stehend. Aus rein mechanischen 
Gründen ist es ganz natürlich, daß ein derartig eingestelltes M.D. in viel 
höherem Maße mit Ingesta beladen werden wird. Die Entleerungs- 
bestrebungen des Div., die gegen die Stromrichtung des Dünndarms 
gerichtet sein werden, sind dadurch bedeutend erschwert. Infolgedessen 
dürften mitunter krampfhafte Kontrak- 
tionen notwendig sein, damit der Darm- 
anhang sich seiner Inhaltsmassen ent- 
ledigen kann. Dabei ist nicht zu ver- 
gessen, daß die Anfüllung und fallweise 
längere Stagnation im Div. Irritationen 
im Sinne von katarrhalischen Zuständen 
und Entzündungen im Divertikelinneren 
setzen können, die ihrerseits auch wieder 
ein auslösendes Moment für ungeregelte 
und übermäßige peristaltische Aktionen 
des Anhanges bilden. All diese gestei- 
gerten peristaltischen Vorgänge im Div. 
sind wohl danach angetan, der Umstül- 
pung in den Dünndarm Vorschub zu 
leisten. 
Abb. 11. Winkelstellung des M.D. zum f) Was den Entleerungsmechanis- 

Ileum. _(Eigenbeobachtung.) Ina se eaen Mih überhaupt ii: 
belangt, so liegt es im Bereiche der Möglichkeit, daß schon sozusagen 
physiologischerweise zur Evakuierung seines Inhaltes in gewissen Ab- 
ständen Ein- und Ausstülpungen erfolgen. Einen ähnlichen Vorgang 
supponiert H. Lorenz für das Coecum, das sich seiner Ingesta entledigen 
will, und sich dabei, wie es für die Haustra des Kolon gilt, möglicherweise 
in regelmäßigen Intervallen invaginiert und desinvaginiert. Diese lo- 
kalen Kontraktionen oder Umstülpungen der Coecalwand sind nach 
H. Lorenz der Ausgangspunkt der Invaginatio coecocolica. Er bringt 
auch dasCoecum, welches einem mit frei beweglichem Gekröse versehenen 
Tleokolon aufsitzt, in Analogie zum frei beweglichen M.D. am Dünndarm 
und stellt in weiterer Folge die Umstülpungen der beiden Organe in 
Parallele. Ob und wann aber eventuell zu dem normalen Entleerungs- 
mechanismus Einflüsse hinzugetreten sind, welche die Peristaltik ab- 
norm stimulieren, ist wohl nie mit Sicherheit zu entscheiden. 

Es ist nicht zu bezweifeln, daß man Inversionen des M.D. begegnen 
kann, die als genuine Einstülpungen ohne greifbare Ursache imponieren, 
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ohne es zu sein, indem gewisse die Peristaltik anreizende und umstim- 
mende Momente (Schleimpfropfen, Fremdkörper, Widerstände, lokale 
Schwellungen Peyerscher Plaques, Entzündungen) im Zeitpunkt der 
Beobachtung nicht mehr anzutreffen sind. Entweder sind sie schon ab- 
gegangen und abgeklungen, oder wegen der schweren Sekundärverände- 
rungen bei der Inversion und nachfolgenden Invagination unkenntlich 
geworden. 

Abschließend können wir sagen, daß die Inversionen des M.D. fast 
durchweg primär erfolgen und teils einen aktiven, teils einen passiven Vor- 
gang darstellen. Ein Komplex verschiedener Umstände und Kräfte, mehr 
oder minder ineinandergreifend, bewirkt denselben. Vorwiegend sind 
diese in anatomischen Eigentümlichkeiten des M.D. zu suchen, welche als 
veranlagende Faktoren und die Peristaltik erregende Umstände in Wirk- 
samkeit treten, ferner in Einflüssen, welche die Peristaltik des M.D. oder 
des zugehörigen Ileumabschnittes außergewöhnlich erregen und zu krampf- 
haften Kontraktionen veranlassen. Besonders hervorzuheben sind als 
verstärkende peristaltische Antriebe die relativ häufigen Blastombildungen 
im M..-Darmanhang sowie Veränderungen entzündlicher Natur in demselben. 

Der Symptomatologie ist nur geringer Raum zu geben, da sie sich nur 
unwesentlich von der bei der Invagination im allgemeinen unterscheidet. 
Leichtenstern, Wilms, Fromme u.a. machen bezüglich dieses Kapitels 
ausführliche Angaben. Zu bemerken wäre nur, wie wenig charakteri- 
stische Merkmale die Invaginationen unserer Fälle aufgewiesen haben: in 
zwei Fällen (2, 3) kein walzenförmiger Tumor, nur beim erst erwähnten 
Fall war derselbe mehrmals zu konstatieren gewesen. Bei allen drei 
Patienten kein Blutabgang. Ob ein solcher erfolgt, ist von den mecha- 
nischen Verhältnissen an der Spitze des Invaginatums abhängig. Ist 
daselbst durch Anschwellung des invertierten Div. das Lumen zu, so 
bleibt trotz auftretender Blutung der hämorrhagisch tingierte Stuhl aus. 
In zwei Fällen vermißte man stärkeren Meteorismus und Spannung der 
Bauchdecken — ein negativer Befund, der von mehreren Autoren er- 
wähnt wird. Im großen und ganzen ist zu sagen, daß die klinischen Er- 
scheinungen gar manchesmal wenig ausgeprägt sind und die bezeichnen- 
den Symptome der Invagination oft oder ganz zu vermissen sind. 

Es resultiert daraus die Unmöglichkeit im gegebenen Fall das M.D. 
als Ursache der Invagination klinisch zu erkennen, da es doch in vielen 
Fällen nicht einmal ermöglicht ist, die Invagination des Dünndarmes 
zu agnoszieren. Unser Fall 1 wurde klinisch als Divertikelinvagination 
angesprochen auf Grund der charakteristischen Vorgeschichte und des 
deutlich palpablen, immer wieder verschwindenden Tumors. Zumeist 
sind, wie die Literatur besagt, die Div.-Invaginationen für Magen- oder 

Blinddarmerkrankungen gehalten worden, im Fall Gillwood nahm man 
sogar eine geplatzte Tubargravidität an. 
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Die Prognose gilt nach allen Autoren als schlecht. Sie kann als gut 
bezeichnet werden,. wenn die Behandlung früh, wenige Stunden nach 
Auftreten der ersten Manifestationen, einsetzt. Auch in der zweiten Hälfte 
des ersten Krankheitstages ist sie noch nicht ungünstig. Mit weiterer 
Krankheitsdauer verschlechtern sich die Perspektiven der akuten In- 
vagination rapid. Von Bedeutung ist ferner noch der Unterschied, ob 
Erwachsener oder Kind, ob akut oder chronischer Krankheitsverlauf. 

Die Therapie der Div.-Invagination muß unter allen Umständen eine 
chirurgische sein. Die konservativen Maßnahmen wie Lufteinblasung 
oder Eingießung von Wasser unter hohem Druck nach Hirschsprung ist 
absolut nicht am Platz, weil bei gelungener Desinvagination doch die 
eigentliche causa morbi unverändert bestehen bleibt. 

Die Methode der operativen Behandlung hat sich nach dem Zustand 
des Patienten und den pathologischen Befunden zu richten. Ist nur das 
Div. allein invertiert, so wird die Abtragung desselben genügen, wie unter 
anderem unser Fall 1 beweist. Diese ist unter allen Bedingungen 
vorzunehmen. Besteht die Kombination Inversion-Invagination, so ist 
das entscheidende Moment, ob die Desinvagination gelingt. Ist dies der 
Fall, und erweist sich der Darm als lebensfähig, so begnügt sich die Mehr- 
zahl der Autoren mit der Exstirpation des M.D., da hierdurch bessere 
Resultate zu erzielen sind als mit der Resektion. Die Gefahr eines Rück- 
falles nach operativer Lösung der Intussusception ist zwar gering ; daß sie 
sich jedoch ereignen kann, beweist die unangenehme Erfahrung, die 
Kirchmeyer mit der Entfernung eines breitbasig aufsitzenden M.D., bei 
Inkongruenz des proximalen und distalen Darmlumens gemacht hat, 
indem es tatsächlich nach einigen Tagen zur ascendierenden Invagination 
gekommen ist. Auch Bidwell mußte bei einem 31/,jähr. Knaben, den er 
wegen Div.-Inversion und -Invagination operiert hatte, nach Abtragung 
des Div. und einfacher Reduktion nach vier Wochen wegen neuerlicher 
Invagination nochmals operieren und resezieren. Die Resektion ist eben, 
wie Eiselsberg betont, das einzig sichere Vorbeugungsmittel bei chro- 
nischer Intussusception mit Neigung zu Rezidiven. Bei inkongruenten 
Lumina sowie bei Kleinkindern (erhöhte Bereitschaft zur Intussus- 
ception) wird eher die Resektion am Platz sein. Als besondere Vorkeh- 
rungsmaßnahme käme die Verankerung des Darmes an der Bauchwand 
in Betracht, die sich aber für den Dünndarm nicht empfiehlt. 

Falls die Desinvagination nicht vonstatten geht oder stärkere Schä- 
digungen des Gekröses und der Wand bestehen, die eine Erholung in 
Frage stellen, muß natürlich zur Resektion geschritten werden. Auch 
bei nicht lösbarer Einscheidung gilt die Resektion der ganzen Ein- 
scheidungsgeschwulst als Regel, wenn nicht das Allgemeinbefinden des 
Patienten einen schonenderen Eingriff ratsamer erscheinen läßt. Die 
sofortige Vereinigung der Darmenden nach Resektion ist anzustreben, 
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nur bei schlechtem Allgemeinzustand und unsicheren Nahtverhältnissen 
ist man genötigt, es bei der Einnähung der beiden Darmenden in die 
Bauchdecken bewenden zu lassen. Vielversprechend ist dieser Weg 
nicht. Kothe, Haasler, Fromme mußten ihn wählen, jedoch mit nega- 
tivem Ergebnis. Auch die anderen Hilfsoperationen: Darmfistel (Quer- 
vain), Enteroanastomose endeten beim Div.-Ileus mit schlechtem Er- 
folg. Die Resektion des Invaginatums allein nach Jesset- Barker- Rydygier 
ist punkto Asepsis nicht unbedenklich — wird doch im eröffneten Darm 
operiert —, sie kommt also praktisch nicht in Betracht. 

Kontrollieren wir nun die operativen Ergebnisse der einfachen Des- 
invagination und Abtragung des M.D. einerseits und der Resektion an- 
dererseits, so gibt schon Kothe an, daß von 10 Fällen der konservativeren 
Methode nur 20% die Operation nicht überstanden haben, während 18 
Fälle, in welchen die Resektion ausgeführt wurde, eine Mortalität von 
61%, hatten. Auch Gray urteilt im gleichen Sinne. 

Soweit bei den hier in Rede stehenden 80 Div.-Inversionen und -Invagi- 
nationen Angaben über operative Maßnahmen vermerkt sind, gehen auch 
hier die resezierten Fälle mit einer Mortalitätsziffer von 47%, einher. 

Die Resultate der Resektion bei der Div.-Invag. lassen also noch sehr 
zu wünschen übrig. Übrigens sind die Resektionsergebnisse der Invagi- 
nation im allgemeinen nach den neueren Statistiken der deutschen Kli- 
niken (Fromme, Flesch-Thebesius, Goldschmidt, Wortmann u.a.) auch 
nicht erfreulicher, eher noch schlechter. Die Mortalität der operativ be- 
handelten Div. invag. insgesamt beläuft sich auf 50—52% , also fast kon- 
form den Operationsergebnissen, mit denen die deutschen Berichte beiallen 
Arten der Invagination abschließen (51,5%). Weit bessere Operations- 
erfolge bei der Intussusception im allgemeinen erzielen die Engländer 
(35%, Perrin und Lindsay). Das Motiv, warum die deutschen Chirurgen 
in diesem Punkte minder gut abschneiden, ist wohl zum Teil darin zu 
suchen, daß bekanntlich in England die Invagination eine häufige Er- 
krankung darstellt, während bei uns, infolge der größeren Seltenheit, die 
Einscheidung nicht rechtzeitig erkannt, und oft erst spät dem Chirurgen 
überwiesen wird. Daß sich die Operationsergebnisse um vieles bessern, 
wenn der frühzeitigen Diagnose die baldige Operation folgt, dafür sprechen 
die Erfahrungen C’lubbes (Alexandra-Hosp. Sidney), dem es gelungen ist, 
die Mortalität der operativen Behandlung der Invagination von 50% 
auf 8%, herunterzudrücken, indem die zuweisende Ärzteschaft syste- 
matisch hinsichtlich Frühdiagnose und -Operation informiert worden ist. 

Unsere Leitlinien bei der M.-Divertikelinvaginations-Behandlung 
sind dahin einzustellen: wenn auch das Erkennen der M.-Div.-Inversion 
und Intussusception großen Schwierigkeiten begegenet, so soll getrach- 
tet werden, wenigstens die Diagnose der Invagination resp. Darmver- 

schlusses möglichst frühzeitig zu stellen, um rechtzeitig die sachgemäße 
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Therapie, die Operation, einzuleiten. Bei dieser ist in den einfachen nicht 
vorgeschrittenen Fällen unter Umständen ein radikaleres Vorgehen am 
Platze, in den schwereren Fällen wird man sich auf konservative Me- 
thoden beschränken. 


IH. Darmverschluß bei Darmvorfall (Evagination) des offenen 
Meckelschen Divertikels und durch Enterocystome. 

Worauf vorne schon hingewiesen ist, figurieren unter den Störungen 
der normalen Involution des Dotterganges auch zwei Modalitäten, nän- 
lich die vollständige Persistenz des Duct. omph. mes., das sogenannte 
offene M.D., und intraabdominelle Cystenbildungen, welche entstehen, 
falls beide Enden des Dotterganges veröden, aber das Mittelstück er- 
halten bleibt. Sie sind zwar ungleich seltener anzutreffen wie der echte 
innere Meckelsche Darmanhang oder der persist. Gefäßstrang, verdienen 
aber gerade hier berücksichtigt zu werden, da sie auch Veranlassung zu 
Darmverschließungen abgeben können. Speziell im Anschluß an die 
Div.-Invagination seien sie angeführt, da sich ihr Mechanismus diesem 
am ehesten nähert. Die Evagination ist fast ausschließlich im Säug- 
lingsalter, das Enterocystom auch bei Erwachsenen, zumeist jedoch im 
Kindesalter als ursächliches Moment eines Ileus anzutreffen. 


Darmverschluß bei Darmvorfall (Evagination). 


Reicht der persistierende Dottergang mit seiner Schleimhaut bis an 
den Nabel oder noch darüber hinaus, so ist bei der Geburt das Vorhanden- 
sein eines Div. nicht zu erkennen, solange die Nabelschnur den Umbi- 
licus überdeckt. Erst wenn einige Tage nachher die Nabelschnur abfällt, 
wird das Bild des offenen M.D. eklatant: eine Fistelöffnung mit Schleim- 
hautsaum, aus der sich bei genügender Weite Kot absondern kann. Ist 
das Div. eng, so besteht schleimige Sekretion. Die Dottergangsfistel kann 
sich aber erst auch wochen- und monatelang post partum etablieren, 
wenn das blind endende Div. beim Nabelschnurabfall nicht aufgeschlossen 
wird. Erhöhter Druck im Abdomen durch Hustenstöße oder Schreien 
des Kindes, Entzündungsprozesse der Nabelgegend verursachen den 
späten Durchbruch. In dem vielgenannten Fall Hüttenbrenners ereignete 
sich die Erschließung des Div. und der Darmvorfall erst im fünften 
Lebensmonat während eines Keuchhustens, nachdem seit der Geburt 
der Nabel völlig geschlossen war. 

Die anatomische Sachlage und der Vorgang bei der Evagination des offenen 
M.D. ist von Barth folgendermaßen eingeteilt und veranschaulicht worden: a) Ds 
offene M.D. mündet nicht vorgestülpt durch den Nabel nach außen; b) der Kanal 
des Divertikels ist etwas vorgetreten, kleine Vorwölbung; c) das Divertikel ist 
noch weiter vorgefallen, Darm noch passierbar; d) das Divertikel ist ganz UM’ 
gestülpt, der Sporn ins Divertikel eingetreten, der gesamte Darminhalt entleert 
sich durch die Fistelöffnung, oder es tritt durch Abklemmung des zuführende" 
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Rohres im Nabelring ein Darmverschluß ein; e) der Sporn schiebt sich durch die 
äußere Öffnung. Das zu- und abführende Rohr liefert 2 Lumina; f) infolge An- 
spannung des Mesenteriums stülpen sich die beiden Darmrohre in divergierender 
Richtung vor, welches Gebilde F. König als „Hammerdarm‘“ bezeichnet (Abb. 12). 


Es kann nun auch geschehen, daß bei entsprechend weitem Div. zu- 
erst der Dünndarm sich in das Div. invaginiert, und erst sekundär letz- 
teres nach außen umgestülpt wird (Ledderhose, Subbotic), welcher Vor- 


gang der primären Intussus- 
ception und nachfolgenden | f Y Jr 
Evagination wohl nur ganz 
vereinzelt dasteht. Als Rari- 

tät ist die alleinige Ausstül- A | 


pung des zuführenden Darm- 
rohres anzusehen (King). 


Nach Ansicht der meisten 

Autoren dürfte der Darm- | 

vorfall aus der Dottergangs- 

fistel wohl in erster Linie 

durch den erhöhten Bauch- \ 
innendruck bedingt. sein. 


Führen die einfachen Um- Abb. 12. Offenes M.D. und Prolaps des Darmes. 
® we (Nach Barth.) 

stülpungen des persistieren- 

den offenen Dotterganges kaum zum Darmverschluß, so ist diese Gefahr 
bei den mit Darmprolaps einhergehenden Fällen um so drohender. Die 
rasch zunehmende Strangulation der prolabierten Darmpartien gestaltet 
die Prognose zu einer äußerst ungünstigen, wenn nicht raschest operative 
Hilfe geleistet wird. Als Beweis dessen sei an die Zusammenstellung 
Morians von 32 Fällen offener M.D. erinnert, worunter in 8 Fällen der 
prolabierte Darm eingeklemmt worden war. Sie führten insgesamt zum 
letalen Ausgang. 

Während die Erfolge der Operation des einfachen offenen Div. sehr 
gute sind, sind die Resultate der operativen Behandlung des offenen M.D. 
mit Dünndarmprolaps und Ileus sehr entmutigend, da die kleinen Säug- 
linge den Ileus an und für sich und die eingreifenden Operationen 
schlecht vertragen. So ist es zu erklären, daß die drei Fälle, welche Mo- 
rian als operativ behandelt verzeichnet, ferner die operierten Fälle von 
Letoux, Denuce und Thomsen alle bis auf einen (Briddon) unmittelbar 
der Operation erlegen sind. 


Darmverschluß durch Enterocystome. 

Diese Retentionscysten verdanken im Sinne Roths, der diese Cysten- 
bildungen als erster zusammenfassend dargestellt hat, ihre Entstehung 
lediglich der Persistenz einzelner abgeschnürter Teile des fetalen Dotter- 
ganges. 


Archiv f. klin. Chirurgie. 141. 17 
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Ihrer Lage nach werden sie von Colmers entsprechend dem Verlaufe des Dotter- 
ganges eingeteilt: a) an der Bauchwand zwischen Muskulatur und Peritoneun; 
b) an der Konvexität des Darmes, subserös, selten gestielt; c) bei atypischen 
Verlauf des Duct. omph. mes. intramesenterial (wie auch der M.-Darmanhanz 
zuweilen einen intramesenterialen oder einen Mesenterium nahen Sitz hat). 

Hinsichtlich ihres anatomischen Verhaltens wäre zu sagen, daß die Größ 
dieser Cysten sehr variabel ist. Die Wandauskleidung zeigt entweder die Struktur 
normaler Darmschleimhaut oder einfaches Zylinder- oder Flimmerepithel. Die 
Wand kann aber speziell bei Volumzunahme des Cystoms bindegewebig degene- 
rieren und die Attribute der Mucosa gänzlich einbüßen. Die Divertikelcyste. 
welche noch durch einen feinen Kanal mit dem Darm in Verbindung stehen (Fall 
Friedemann), den Enterocystomen zuzuzählen, wie es manche Autoren tun. ist 
nicht richtig. Nur die mit dem Darm nicht kommunizierenden Cysten gehören 
hierher. Strangartige Verbindungen mit dem Darm sind zuweilen zu konstatieren. 
Der Cysteninhalt besteht zumeist aus einem zähen, gallertartigen Sekret, welche 
Mucin, Cholestearin, Serumalbumin enthält (Buchwald). 

Im Gegensatz zu Ruesfeld, Rimbach, Hendel, Colmers, welche insgesamt da: 
'Enterocystom vom Dottergang ableiten, supponieren Singer und Klopp, Hueter. 
Kostlivy für einen Teil der Cystenbildung genetisch Keimversprengung oder Ab- 
stammung von andern kongenitalen Divertikeln der Darmwand. Auf diese Diffe 
renzen der Auffassung einzugehen ist hier nicht am Platz. Es sei nur noch auf den 
Standpunkt C'olmers verwiesen: auch wenn bei beträchtlicher Entartung der Cyster- 
wand keine anatomischen Anhaltspunkte für den Ursprung aus dem Darm zu 
verzeichnen sind, ist die Diagnose „Enterocystom‘ berechtigt, zumal, wenn die 
Lokalisation der Cyste im unteren Ileumbereich mit hoher Wahrscheinlichkeit 
auf den Duct. omph. mes. hinweist. 

Von den 39 Fällen von Enterocystomen der Zusammenstellung Colmers sind 
4 Bauchdeckencysten, 35 solche des Darmes und Mesenteriums. Ihnen reihen sich 
nun noch an die Beobachtungen Kostlivys, Hocheneggs, Tschernings, Bryans, also 
insgesamt 42 verschiedenartig lokalisierte Dottergangscysten. 


Welche Bedeutung haben nun diese Enterocystome für die Ent- 
stehung eines Darmverschlusses? Unter den 42 genannten Fällen hat 
l4 mal die Cyste zum Ileus geführt. Hierbei ist auch die Invagination 
eines Enterocystoms inbegriffen, ‘welche Hochenegg operiert hat: 


4jähriges Mädchen erkrankt akut unter Ileuserscheinungen. Bei der Operation 
findet sich eine Invaginatio ileocolica. Desinvagination, ursächliches Moment 
eine haselnußgroße Cyste (Abb. 13), im Mesenterialansatz des unteren Ileums. Die 
Cyste hat die Darmwand lateral eingestülpt und damit die Invagination eingeleitet. 
Exstirpation der Cyste, Ileocolostomie zur Vermeidung einer neuerlichen Intussus- 
ception. Nach 2 Tagen trotz alledem 2. Invagination, der das Kind erlegen ist. 
Cyste ausgekleidet mit Epithel, gallertartiger Inhalt. Nach dem Bau der Cyste und 
speziell wegen ihrem Sitz am Gekröserand im unteren Ileum gibt es wohl kein 
Zaudern, das cystische Gebilde den Dottergangscysten einzureihen. 


Zwei weitere Mitteilungen von Enterocystominvaginationen stammen 
von Sprengel und Bryan. 


Fall Sprengel: 15jähriges Mädchen hat seit ihrem 4. Lebensjahre an perio- 
dischen Schmerzanfällen im Unterleib zu leiden. Oberhalb des Nabels undeutlich 
quer verlaufender Wulst zu palpieren. Diagnose: Tuberkulöse Peritonitis. Opere- 
tion: Invagination des Coecums und untersten Ileums ins Colon ascendens. Des: 
invagination, vor der Valv. Bauhini an der mesenterialen Seite eine 3 cm im Durch: 
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messer betragende C'yste als Veranlassung zur Invagination. Resektion, Heilung. 
Üyste mit Darmschleimhaut ausgekleidet. 

Fall Bryan: 6jähriger Knabe erkrankt unter Ileussymptomen. Operation: 
Invagination, Ileum ins Coecum, in der Darmwand des untersten Ileums findet 
sich nach Desinvagination eine nußgroße Cyste. Diese wird eröffnet, opake 
Massen entleert, und in die Bauchwunde eingenäht. Am Tag darauf Resektion. 
Heilung. 

Als der vorherrschendste Mechanismus des Neus durch die Dotter- 
gangscysten ist die Verengerung und Verschließung des Darmes durch 
Kompression zu bezeichnen, wie in den Fällen Anderson, Quensel, 
Buchwald, Marchand, Nasse, Hedinger, Tscherning, Kostlivy, in 
denen die Cyste ansehnliche Größe gewonnen hatte und somit die 





Abb. 18. 
Invaginatio iliaca-ileocolica durch ein Enterocystom (Hochenegy). 


Darmpassage blockierte. Volvulus und Achsendrehung war in den 
Fällen Rogers und G/feller durch intramesenteriale Enterocystome 
verursacht worden, während gemäß der Mittewi.g Kulenkampfs eine 
mannskopfgroße Dottergangscyste die Abknıckung einer Tleumschlinge 
bewirkt hat. 

In keinem der hier und oben genannten Fälle war die richtige Dia- 
gnose gestellt worden, woraus folgert, daß die klinische Diagnose ‚Entero- 
cystom‘‘ so gut wie unmöglich ist. 

1] dieser 14 Darmverschlüsse infolge Dottergangscysten betreffen 
Jugendliche Individuen im Alter von 6 Tagen bis zu 15 Jahren, die rest- 
lichen 3 Erwachsene. 

10 von den 14 Wegstörungen durch Enterocystom wurden einer 
operativen Behandlung unterzogen; nur 4 waren hierdurch zu heilen 
(Kostlivy, Bryan, Gfeller, Sprengel). 

Mag sie auch selten vorkommen, so verdient jedenfalls die Dotter- 
gangseyste unter den möglichen Ursachen des Darmverschlusses 
für den Operateur, der wegen eines akuten Ileus die Bauchhöhle 
des Kranken eröffnen muß, nach dem Gesagten eine gewisse Be- 
achtung. 


Fi 
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IM. Darmobstruktion durch Stenose des Darmes am Ansatz des 
Meckelschen Divertikels. 

In diesem Abschnitt sind die Verengerungen inbegriffen, welch 
durch einen von der Darmwand der Basis des Div. auf den Dünndarm 
übergreifenden Krankheitsvorgang bedingt werden. Ursächlich kom. 
men fast nur entzündliche Prozesse in Betracht, welche durch Zug, Druck 
und Dehnung an der Mündungsstelle sowohl des freien wie des fixierten 
Div. ausgelöst werden. Beim freien dann, wenn das Div. gefüllt ist und 
den Bewegungen des Darmes nicht folgen kann und infolgedessen Zer- 
rungen am Ansatz erleidet; beim fixierten erfolgen die Schädigungen in 
gleicher Weise, zumal das fixierte Div. noch weniger auszuweichen ver- 
mag. Nach Treves sind es die peristaltischen Wellen des Darmes, die sich 
an der Fixationsstelle brechen, wobei gleichzeitig oft infolge abnormer 
Knickungen eine Stagnation des Darminhaltes eintritt. Diese Umstände 
können zu chronischen Entzündungen, Ulcerationen und Narbenbil 
dungen führen. Hat sich letztere einmal etabliert, so erfahren die schä- 
digenden Momente eine Potenzierung, um schließlich im Laufe der Zeit 
mit einer mehr oder minder beträchtlichen Stenose zu enden. Ganz ver- 
einzelt wird eine kongenitale Entstehung der Stenose angenommen wie 
im Falle von Good oder Bouteil und Bienvenue. Schließlich sollen auch 
peritonitische Adhäsionen und Verlötungen im Divertikelbereich von 
außen her den Darm so strikturieren, daß kaum eine Schreibfeder hin- 
durchzubringen ist, welche Verhältnisse Guiter bei einem Div.-Ieus an- 
getroffen hat. 

Die Stenosierung des Darmes befindet sich oberhalb oder unterhalb 
des Div. ilei. Hilgenreiner und Wilms haben die Beobachtungen von 
Treves, Good, Southey, Guiter und Hansemann in den Rahmen ihrer Be- 
trachtungen gezogen. Aus der neueren Literatur wäre diese Gruppe der 
mechanischen Verengerungen des Dünndarms durch den Meckelschen 
Darmanhang mit nachstehenden Mitteilungen zu komplettieren: 


a) Bouieil und Bienvenue — vermutlich angeborene Dünndarmstrikturierunz 
im Bereiche eines M.D. bei einem 21/,jährigen Kinde. 

b) Gelpke: 45jähriger Mann wird an Incarceration einer Leistenhernie ope- 
riert, nach dem früher schon immer Kolikanfälle bestanden haben. Resektion von 
40cm Dünndarm. Fortdauer der Ileuserscheinungen nach der Operation. Re 
laparotomie: Einige Zentimeter über Resektionsstelle ein M.D., an dessen Basis 
ausgesprochene Stenose der Darmlichtung. Längsspaltung, Quervemähung. 
Heilung. 

Infolge der durch die Incarceration ausgelösten Darmparese dürfte die bisher 
durchgängig gewesene Darmstriktur unpassierbar geworden sein. 

c) Lejars: 24jähriger Mann erkrankt plötzlich unter Erscheinungen einer 
Perforationsperitonitis, nach dem 2 Jahre vorher eine schwächere Attacke von 
Schmerzen, Koliken und Erbrechen zu verzeichnen war. Operation: Impermesbk 
Striktur des Ileums unterhalb eines M.D., das stark entzündet war, Per 
foration. 
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d) Nehrkorn: 25jähriger Mann wird wegen Stichverletzung des Bauches 
operiert, kommt ad exitum wegen Stenose eines M.D., die bei der Operation nicht 
aufzufinden war und zum tödlichen Ileus geführt hat. 

e) Gray: Dünndarmstriktur durch M.D., das cystisch verändert ist. Operation, 
Heilung. 

f) Coenen: 37jähriger Mann, vor 8 Jahren 10 Wochen lang an einer „Darm- 
verschlingung‘‘ erkrankt. Seither anfallsweise drückende Schmerzen im Leib, 
die seit 6 Wochen besonders heftig sind. Diagnose: Dünndarmstenose. Operation: 
31/, em enge narbige Stenose unter einem 5!/, cm langen M.D., das an der Außen- 
fläche am Darm adhärent ist. Ventilartiger Verschluß des Darmlumens ober- 
halb der Stenose durch das gefüllte M.D. 


Schließlich sei noch eine Eigenbeobachtung berichtet: 


Fal 4. G. Z., 49jährige Frau. Anamnese: Seit 2 Jahren hartnäckige Ob- 
stipation, oft über 1 Woche kein Stuhl, häufig kolikartige Schmerzen und Er- 
brechen. 

26. III. 1925 mittags plötzlich heftige Schmer- 
zen im Abdomen mit Krampfanfällen, 5—6 maliges 
Erbrechen. Patientin wird 27. III. 1925 in die 
Klinik gebracht, weil sich die Erscheinungen immer 
mehr steigern. Sofortige Operation. 

Status praesens: Mittelgroße Frau, Facies 
abdom. Abdomen meteoristisch gebläht gespannt 
diffus druckempfindlich. Erbrechen fäkulent 
riechender Massen. Puls klein, frequent. 

Diagnose: Dünndarmileus (Meckelsches Diver- 
tikel?). 

Operation (27. III. 1925) in allgemeiner Nar- 
kose med. Laparotomie. Es quellen zahlreiche, 
geblähte, blaurot verfärbte Dünndarmschlingen 
vor, die auf der rechten Seite zu einem Konvolut 
geballt und durch entzündliche Adhäsionen anein- 
ander geheftet sind. Nach Lösung der Adhäsionen 
und Entwirrung des Konvolutes stellt sich das 
Hindernis in Form eines M.D. dar, welches durch Abp. 14. Stenosierung des Ileums 
entzündliche Verwachsungen den zuführenden Darm am Ansatz desM.D. nebst Adhä- 
verzieht, so daß eine leichte Knickung desselben sionen. (Kaspar, Fall 4.) 
bewirkt wird. Nach Lösung aller Verwachsungen 
findet sich kurz vor dem Ansatz des Divertikelblindsackes eine stenosierte, 
ca. 2—3 cm lange Darmpartie, die nur eine kleinfingergliedstarke Passage frei läßt 
(Abb. 14). Unteres Ileum, Kolon kontrahiert. Wegen des schlechten Allgemein- 
zustandes der Patientin ist an eine Radikaloperation nicht zu denken, daher nur 
Vorlagerung der ganzen schwer geschädigten Darmpartie (25 cm lang). Anlegung 
einer Ileostomie, Entleerung großer Massen bräunlichen, übelriechenden Stuhles. 

Nach der Operation erholt sich Patientin etwas. Ileostomie funktioniert gut, 
Abdomen in den nächsten Tagen weich. Keine peritonealen Reizerscheinungen. 
Ab 6. IV. zunehmende Herzschwäche, Intoxikation. 

7. IV. Exitus. 

Obduktionsbefund: Vorlagerung des untersten Ileums und Enterostomie 
wegen Ileus bei M.D. Nekrose der oberhalb gelegenen Dünndarmschlinge, Mesen- 
terialgefäße frei. Keine Peritonitis. 

Epikrise: Eine 49jährige Frau leidet seit längerem an Kolikanfällen und 
Erbrechen, erkrankt plötzlich mit Ileuserscheinungen, welche bei der Operation 
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in einer Dünndarmstenose über einem M.D. ihre Erklärung finden. Gleichzeitig 
noch Abknickung des zuführenden Ileumschenkels durch peridivertikuläre Ver- 
wachsungen. Bemerkenswert ist der rapide Verlauf, der schon in 24 Stunden 
den Darm und den Allgemeinzustand so schwer geschädigt hat, daß an eine Radikal- 
operation nicht mehr zu denken war. 


Verschlußmechanismus: Die leichteren Grade dieser chronisch ent- 
zündlichen Stenosen, selbst hochgradigere Verengerungen werden oft 
lange Zeit durch die kräftige Arbeit des zuführenden Darmes bewältigt. 
Fortgesetzte Nachschübe der Entzündung und narbigen Schrumpfung 
lassen nun die Stenose dermaßen anwachsen, daß sie rein mechanisch 
den Verschluß bewirken kann, wie dies die Fälle von Southey, Guiter. 
Lejars demonstrieren. Häufiger ist der Vorgang so, daB durch auxiliäre 
Faktoren die mehr oder minder hochgradige Verengerung manifest wird. 
Abgesehen von der Verlegung durch eingedickte Kotballen, Fremd- 
körper, Obstkerne, Schleimhautfetzen usw. kommen Abknickungen de: 
zuführenden Darmschenkels in Betracht. Unser Fall illustriert diese 
Möglichkeit. Ferner Kompression von außen wie im Fall Coenen durch 
das Div. selbst. Speziell hervorhebenswert sind die beiden Beobach- 
tungen von Gelpke und Nehrkorn, wo die bis dahin latenten Div.-Darm- 
strikturen nach Operationen, die aus anders gearteten Anlässen vorge- 
nommen worden sind, infolge der postoperativen Darmparese zum Aus- 
bruch gekommen sind. 

Zur richtigen Beurteilung des Mechanismus muß man sich vergegen- 
wärtigen, daß Achsendrehungen des zuführenden Schenkels, Abknickun- 
gen, die bei diesen Stenosierungen durch das M.-Anhangsgebilde mit 
unterlaufen, sekundäre Folgen der Verengerung sind. Durch die starke 
Füllung des oralen Darmrohres wird dieses ob der Stenose zu Drehungen 
um die Längsachse veranlaßt, wie es im Falle Good geschehen ist. Das 
freie Div. selbst bedingt, wenn es gefüllt ist, durch Zugwirkung noch 
Knickungen an der Stelle der Verengerung. 

In der kleineren Zahl der Fälle verläuft die Divertikelstriktur im Ver- 
borgenen, bis sie ganz plötzlich mit den charakteristischen Tleussym- 
ptomen aufscheint. Viel gangbarer ist der Verlauf, daß die entzündliche 
Stenose allmählich klinisch sich bemerkbar macht im Laufe von Monaten 
und Jahren (Fall Lejars, Kaspar, Gelpke). 

Das Charakteristische dieser Div.-Stenosen ist darin zu suchen, dab 
sie selbst das Resultat entzündlicher Prozesse weiterhin solche unter- 
halten. Die Nachschübe von Ulcerationen und Narbenbildungen treiben 
dem Darmverschluß zu. Ein Teil der hier abgehandelten Krankheitsbilder 
verursacht an sich oft lange Zeit keine Behinderung des Darmwege:. 
sondern gibt erst durch das Hinzukommen komplizierender Ereignisse 
Anlaß zum Ileus. 

Bemerkenswert ist die schlechte Prognose dieses Verschlußmechanis- 
mus, trotzdem sich oft der Verlauf in mehr chronischem Tempo abspielt. 
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Kurz sei noch der sogenannten kongenitalen Dünndarmstenosen und 
-atresten gedacht, für deren Genese mehrere Theorien existieren, darunter 
auch die, welche den Einfluß des Duct. omph. mes. hervorhebt (Ciecha- 
nowski und Glinski). Praktischerseits ist diesen ungemein raren Stenosen 
hier keine Bedeutung beizumessen. Der Vollständigkeit halber ist auf 
die Möglichkeit der Zusammenhänge hingewiesen worden. 


IV. Breite Kompression des Darmes durch das Meckelsehe Divertikel. 


Zu den Kompressionen sensu strictiori zählen nur die Passagebehin- 
derungen, welche von einer breiten, von außen auf den Darm drückenden 
Kraft bewirkt werden. Die Abklemmungen, Schnürungen usw., die eine 
Schnürfurche erzeugen, sind abzutrennen, da ihnen die flächenhafte 
Einwirkung mangelt. Zu den Fällen mit breiter Kompression des Darmes 
durch das M.D. gehören also nicht die, wo eine Einschnürung oder Ein- 
klemmung vorhanden ist, sondern diejenigen, wo ein mehr diffuser 
Druck durch den Meckelschen Darmanhang ausgeübt wird. 

Die Fälle von reiner Kompression des Darmes durch die Hemmungs- 
mißbildung sind an Zahl spärlich. Hier zu verzeichnen sind nur die Mit- 
teillungen von Heddäus, Rayer, Hilgenreiner, Bettmann und Boerne: 


1. Heddäus: 13jähriger Knabe bekam nach Turnen ileusartige Erscheinungen, 
welche 10 Tage ohne übermäßig gestörtes Allgemeinbefinden bestanden. 

Operation: Adhärenz des peripheren Divertikelendes nahe an Ursprungsstelle 
hat zur Bildung eines Ringes Anlaß gegeben. Durch diesen war eine Darmschlinge 
getreten, die nicht incarceriert war, dagegen hatte letztere die Wegsamkeit in 
der die Hinterseite des Ringes begrenzenden Darmschlinge aufgehoben durch 
die breite Kompression derselben. Keine Strangulation. 

2. Rayer: Gleichfalls Ringbildung, vorderer Anteil das Divertikel, hinterer 
Bogen das Ileum. In diesen Ring ist eine Darmschlinge geschlüpft, welche den 
hinteren Bogen so sehr komprimierte, daß die Passage unterbrochen worden ist. 
Die durchgetretene Darmschlinge, selbst nicht komprimiert, konnte aus der Schlinge 
leicht befreit werden. 

3. Hilgenreiner: 16 jähriger Schüler, der seit !/, Jahr vorübergehend Schmerzen 
im Abdomen verspürte. Vor 5 Tagen plötzlich Zeichen von Darmobstruktion. 
Operation: M.D., mit Spitze am Mesenterium fixiert, das Divertikel ansetzend am 
Mesenterialrand, lagerte sich somit quer über den Dünndarm, diesen breit kom- 
primierend. 

4. Betimann und Boerne: 12jähriger Knabe, seit einer Woche Durchfälle, 
vor einigen Stunden erkrankt mit heftigen Leibkrämpfen, Erbrechen. Ähnliche 
Anfälle vor 2 Monaten und vor 1 Jahr. Rechts neben dem Nabel wurstförmige 
Masse palpabel, sehr druckempfindlich. Diagnose: Invagination. Operation: 
20 cm ober Valv. Bauh. breitbasiges M.D. gefüllt mit teigigen, halbfesten Inhalts- 
massen mit zahlreichen harten Bröckeln. Oralwärts Dünndarm enorm aufgetrieben 
infolge Kompression des prall angefüllten Divertikels. Durch Ausstreichen wird 
dasselbe von seinem Inhalt befreit, worauf sich sofort die Darmpassage wieder 
herstellt. 


Aus diesen Berichten leitet sich der Mechanismus der Kompression 
durch das Anhangsgebilde ab, der in dreifacher Art in Wirksamkeit tritt: 
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a) Ringbildung des Div. und Kompression des hinteren Bogens durch eine 
eingetretene, nicht geklemmte Dünndarmschlinge; b) das M.D. legt sich 
quer über den Darm, diesen durch Druck verschließend, indem es an der 
Spitze am Mesenterium fixiert ist. Voraussetzung ist, daß das Dir. 
seinen Ansatz nahe dem Gekröse hat, so daß die ganze Circumferenz 
des Darmes umfaßt wird; c) Kompression des Darmes durch ein mit 
Fäkalmassen (eventuell auch Tumormassen) maximal angefülltes Div. 
Hierbei ist es nötig, daß der betreffende Darmabschnitt ein kurzes 
Mesenterium besitzt und gegen einen unnachgiebigen Körper (knöchernes 
Skelett) gepreßt wird. Man sieht alle Verschlußerscheinungen von der 
schleichenden Stenose bis zum stürmisch eintretenden Verschluß. Die 
Prognose der Div.-Kompression ist gegenüber den meisten anderen Div.- 
Ileusformen relativ gut zu stellen. Die obgenannten Patienten waren 
durch Operation sämtlich zu heilen. Diese Gutartigkeit wird durch den 
Mangel an Strangulationszeichen und lokalen Komplikationen zu er- 
klären sein. 

Man findet zu wiederholten Malen in der Literatur Fälle dieser Gruppe 
der Kompression eingereiht, welche nicht hierher gehören. So werden die 
Kompressionen durch Enterocystome speziell die Publikationen von Mar- 
chand und Buchwald immer wieder hier rubriziert. Desgleichen erwähnt 
Hilgenreiner einen Fall von Lawrence unter der Div.-Kompression, der 
aber mehr den seitlichen Schnürungen zuzuzählen ist. 

Die Fälle von Roth, Tscherning, Cavardine, d’Antona fallen nicht in 
das Kapitel der einfachen breiten Kompression des Darmes durch das 
M.D., weil hier die Kompression des Darmes unter Achsendrehung des 
Div. erfolgt ist, d. h. ein komplizierterer Mechanismus des Verschlusses 
vorhanden war. Auch im vorn genannten Falle Coenen war zwar eine 
breite Kompression des Dünndarmes durch das gefüllte Div. erfolgt, 
doch war auch sie mit einer anderen Verschlußart, Stenose des Darmes 
durch Diverticulitis, gepaart, worauf später noch zuzückzukommen ist. 


V. Meckelscher Darmanhang und Volvulus. 


Vor allem eine kurze Bemerkung zur Definition des Volvulus. Bis 
vor kurzer Zeit wurden gemäß der Rokitanskyschen Einteilung unter 
diesem Begriff außer den durch Drehung um die Mesenterialachse be- 
wirkten Verschlußarten auch die Drehungen um die Längsachse des 
Darmrohres und die Verschlingungen zweier Darmbezirke verstanden. 
Nach den heutigen Anschauungen, sind nun als ‚„‚Volvulus‘ nur die Pro- 
zesse anzusprechen, welche durch eine Drehung des Darmes um seine 
Mesenterialachse verursacht werden, während die Drehungen um die 
Längsachse den Torsionen und Abknickungen zu unterstellen sind. Be- 
züglich der Verschlingungen und Verknotungen besteht gar keine Ver- 
anlassung diese hierher zu rechnen, weil bei dieser Form absolut keine 
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Drehung der Mesenterialachse bestehen muß. Es ist daher richtiger, 
diese Verschlußformen bei den Knotenbildungen abzuhandeln. 

Auf die Lehre vom Volvulus im allgemeinen, speziell seine Entwick- 
lung, hier einzugehen, würde zu weit führen. Es sei nur einiger Umstände 
gedacht, welche dem Zustandekommen des Volvulus förderlich sind, und 
die auch bei den Achsendrehungen, welche mit dem Duct. vitellinus in 
Konnex stehen, in Betracht kommen. Es sind dies gewisse anatomische 
Prädispositionen im Darm, deren zufolge die Drehung leichter erfolgen 
kann. Als Vorbedingungen für eine leichte Drehbarkeit und Mobilität 
eines Darmabschnittes wären Schmalheit, Länge und Fettarmut des 
Mesenteriums sowie Herabhängen der Schlingen zu nennen. Ferner 
wirkt eine Annäherung der Fußpunkte zweier Darmschenkel bei hohem 
oder niedrigem Gekröse begünstigend, noch mehr gewisse Insertions- 
anomalien (Mesenterium commune), speziell der internen Heumschlingen, 
welchem Darmabschnitt auch alle obgenannten befördernden Faktoren 
vornehmlich zukommen für das Entstehen von harmlosen Achsen- 
drehungen, welche durch gewisse auslösende Momente in einen schweren 
Volvulus umgewandelt werden können. Anzuführen wären noch gewisse 
chronische Entzündungsprozesse (Mesenteritis resp. Peritonitis des Ge- 
kröses), welche gerade im Mesenterium der unteren lleumschlingen vor 
sich gehen, und zwar im Anschluß an schlechte Ernährung und entzünd- 
liche Vorgänge im Darm. Die im Gefolge auftretenden Schrumpfungen 
und Narbenbildungen des Mesenteriums bewirken eine Verkürzung und 
Verschmälerung der Gekrösebasis und leisten, worauf Leichienstern und 
Philspovicz Gewicht legen, der Achsendrehung speziell im Heumbereich 
Vorschub. 

Wie Kertecz und Wilms hervorheben, ist die Dehnung und Füllung 
bereits gedrehter Darmbezirke ein wichtiger ursächlicher Vorgang für 
die Entwicklung eines Volvulus. Eine Reihe von auslösenden wirksamen 
Faktoren kann ineinandergreifen: Darmkatarrhe, starke Anstrengung, 
Genuß reichlicher Mahlzeiten, Einnehmen von Abführmitteln, entzünd- 
liche Prozesse im Bauch, Laparotomien, Bruchrepositionen usw. Be- 
sonders gefahrbringend sind die Achsendrehungen bei bestehender Fixa- 
tion des Darmes, weil eine Rückdrehung auf spontanem Weg viel weniger 
leicht statthat wie bei beweglichem Darm. Hierzu kommt, daß die Span- 
nung des Mesenteriums eine beträchtliche ist, Ödem und Hyperämie 
eintritt, wodurch die reflektorischen Störungen der Darmfunktion in den 
befallenen Abschnitten, welche den Volvulus steigern helfen, rasch herbei- 
geführt werden. Heftig einsetzende Drehungen bewirken speziell bei gleich- 
zeitiger Fixation einesofortige schwereVerlegung der Mesenterialgefäße des 
betreffenden Darmteiles und somit die Erscheinung der Strangulation. 

Die Art der Einflußnahme des M.D. auf die Entwicklung eines Vol- 
vulus wird sich danach richten, ob das Div. frei oder adhärent ist. Be- 
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züglich der letzteren Form wissen wir ja, wie leicht eine Fixationsstelle 
den Drehpunkt für die Achsendrehung abgibt, wie es der Fall ist, wenn 
eine Darmschlinge in ihrer Konvexität durch Verwachsungen oder durch 
Divertikel im Abdominalraum verankert ist. Weiter kommt nach Wim 
die Annäherung oder Kreuzung der Fußpunkte in Lücken und Bruch- 
ringen oder durch Herabhängen über einem Stranggebilde (Divertikel- 
strang) für den Ursprung eines Volvulus in Betracht. Hinsichtlich des 
frei beweglichen Divertikels ist auf die Drehkraft hinzuweisen, welche 
Darmceysten und insbesondere gefüllte Divertikel zu entfalten vermögen. 
um durch Zerrung eine Achsendrehung ihrer zugehörigen Darmpartie 
zu bewirken. Das führende Anhangsgebilde zieht vermöge seiner Schwere 
allmählich weitere Darmschlingen nach. 

Hilgenreiner und nach ihm Wilms haben in ihren Abhandlungen über 
die Verschlußformen des M.D. bezüglich des Volvulus wenig zu sagen 
gehabt, da zu damaliger Zeit scheinbar nur geringes kasuistisches Ma- 
terial vorgelegen hat. In letzter Zeit hat dieses eine Bereicherung er- 
fahren, so daß man sich heute ein gewisses Bild dieses Erkrankungs- 
prozesses machen kann. 

Um im speziellen die Mechanik und Morphologie des vom M.D. er- 
zeugten Volvulus einer Betrachtung zu unterziehen, so lassen sich aus 
den bekannt gewordenen Beobachtungen mehrere Grundtypen auf- 
stellen: 


1. Der Volvulus des Ileums bei nicht fixieriem M.D. 


Brennecke erwähnt in seinem Referat über 5 Divertikelkomplikationen einen 
Volvulus des Dünndarmes bei einem 6!/,jährigen Knaben, hervorgerufen durch 
ein ausgedehntes M.D. Bemerkenswert ist der plötzliche, mit. Kollaps einsetzende 
Beginn der Obstruktion und der rapide Verlauf. Schwere Gangrän der gedrehten 
Schlinge, die bei der Operation reseziert worden ist, letaler Ausgang. Der Vorgang 
scheint so zu sein, daß durch die Schwere das Divertikel nach abwärts zieht. Tritt 
nun eine physiologische Darmdrehung ein, so wird der ableitende Schenkel. da 
er das durch den Darmanhang gespannte Mesenterium kreuzt, komprimiert, die 
Peristaltik kann weitere Schlingen in die Drehung einbeziehen, und der strangu- 
lierende Volvulus ist komplett. Die Strangulation muß im Fall Brennecke die 
schweren und deletären Erscheinungen bedingt haben. 


2. Volvulus des Ileums bei fixiertem M.D. Hierher gehört der Fall 
Gebele: 


48jährige Frau, in der Jugend „Blinddarmentzündung‘“, erkrankt nach einer 
Strumaoperation an Schmerzen in der Ileocöcalgegend. Nach einiger Zeit plötzlich 
stärkere Leibschmerzen und Erbrechen. Besserung. Nach 2 Tagen Ileuserschei- 
nungen. Annahme einer Append. perforat. und Peritonitis. Bei der Operation 
findet sich eine Entzündung und Perforatian eines M.D. und ein Volvulus des 
Dünndarmes 180° Heilung. Hier hat das durch wiederholte Entzündung: 
attacken adhärente M.D. als Drehpunkt fungiert. — Bei geringer Achsendrehunt 
erfolgt frühzeitig eine starke Abplattung der Schenkel und Gefäßkompression. 
außerdem leichte Abknickung des Darmes. Als auslösendes Moment des Volvulus- 
anfalles kann der entzündliche Abdominalprozeß angenommen werden. Inter 
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essant ist das zufällige Sektionsergebnis Goods: Bei einem 32jährigen Phthisiker 
fand sich eine alte, durch Adhäsion fixierte Achsendrehung des unteren Dünn- 
darmes und des Colon ascendens, deren Ursprung auf ein am Nabel festhaftendes 
Divertikel zurückgeführt werden konnte, Dieser Volvulus hatte nie Störungen 


verursacht. 

3. Torsion des M.D. mit nachfolgendem Volvulus des Dünndarmes. 
Worauf vorne schon hingewiesen worden ist, gehtes nicht an, die Längs- 
achsendrehung des Div. als Volvulus zu bezeichnen; viel prägnanter und 
richtiger ist dieser Vorgang als Torsion zu benennen. Daß diese Torsion 
des M.D. für sich allein bestehend gefunden worden ist, ohne den Darm 
in Mitleidenschaft zu ziehen, erhärten die zahlreich zitierten Längsachsen- 
drehungen des Div., die in der Literatur bekanntgegeben worden sind. 
Uns interesiert hier, daß die Torsion des Div. einen Volvulus des Dünn- 
darmes nach sich ziehen kann. Diese Kombination ist gar nicht so selten; 
dafür spricht, daß sie den Haupttypus des Div.-Volvulus ausmacht. 
Von prägnanten Beispielen seien genannt: 


Gabay: 2ljähriger Mann mit Volvulus des Ileums um 180°, birnenförmiges, 
stark ausgedehntes, schwer entzündlich verändertes M.D., das frei und um 180° 
torquiert war. Operation, Exitus an Peritonitis. 

Elliot: 30jähriger Mann, M.D. am Nabel adhärent, gedreht und gangränös, 
Volvulus des Ileums. Bei Aufdrehung Zerreißung des Divertikels. Exitus p. op. 

Jäckh: 18jähriger Mann, Torsion eines in der Nabelgegend fixierten M.D. 
Volvulus Dünndarm 180°. Heilung p. op. 


Lennander: Junger Mann, M.D. am Nabel akkret, infolge Abdrehung im 
distalen Teil zu einem Enterocystom mit fäkulentem Inhalt umgewandelt. Dünn- 
darm um 360° gedreht. Op. Exitus. — Bemerkenswert der subakute Verlauf. 

Köhler: 26jähriger Mann, M.D. an der Lin. innominat. fixiert und gedreht, 
perforiert, Volvulus Dünndarm, Exitus p. op. Peritonitis. 

Die Mechanik ist analog dem oben Gesagten punkto Entwicklung des 
Volvulus durch freies und fixiertes M.D. Hier kommt noch dazu, daß das 
torquierte M.D. meist schon entzündlich verändert ist und in den Nach- 
barschlingen eine reflektorisch, beziehungsweise entzündlich ausgelöste 
Darmatonie bestehen dürfte. Die mit der Torsion einhergehende Diver- 
ticulitis gestaltet den Verlauf dieses Typus des Volvulus im Dünndarm 
wegen der Gefahr der Perforation und Peritonitis recht bösartig, wie 
auch die Ausgänge der hier angeführten Fälle dokumentieren. 

Es wäre noch die Möglichkeit zu erwägen, ob nicht umgekehrt der 
Volvulus des Darmes der erste Akt ist und die Torsion des Div. nachfolgt. 
Ganz von der Hand zu weisen ist diese Eventualität nicht. Doch sprechen 
die zahlreichen Fälle von reiner Längsdrehung des Div. dafür, daß dieser 
Vorgang den Auftakt gibt. Auch die zumeist stark entzündlichen Ver- 
änderungen im Divertikelbereiche geben der Vermutung Raum, daß die 
Torsion des Darmanhanges vor dem Dünndarmvolvulus stattfindet, in 
analoger Reihenfolge wie der Inversion des M.D. die Invagination zu 
folgen pflegt, während der konträre Gang kaum in Betracht zu ziehen ist. 


258 F. Kaspar: 


4. Volvulus des Darmes über ein als Strang ausgespanntes M.D. Sowie 
eine Bruchpforte Gelegenheit schafft, daß sich Darmschlingen so lagern, 
um eine Achsendrehung zustande kommen zu lassen, ebenso vermögen 
alle Öffnungen innerhalb des Abdomens die Basis abzugeben auf der ein 
Volvulus seine Entwicklung nimmt. Eine Öffnung im Gekröse prädispo- 
niert darum zum Volvulus, weil der Darm nach seinem Durchtritt sozu- 
sagen an einem dünnen Stiel sitzt. Durch dieses Verhalten ist die ein- 
gangs erwähnte günstige Situation vorhanden, welche der Achsendrehung 
Vorschub leistet. Dieselbe ist auch geschaffen, wenn das M.D. ausge- 
spannte Stränge oder Schleifen formiert, durch welche Darm hindurch- 
tritt. Dazu kommt noch die Annäherung der Fußpunkte oder Kreuzung 
der Schenkel, für welche die Strangbildung den Drehpunkt abgibt. Bei- 
spiele mögen dies illustrieren: 


Krumm berichtet über einen Divertikeldarmverschluß bei einem 10jährigen 
Knaben, der unter den Erscheinungen einer Appendicitisgangrän erkrankt war. 
Die Operation ergab den Volvulus einer Hleumschlinge um 180°, welche über einen 
M.-Divertikelstrang gelagert war, der im kleinen Becken inserierte. 


Wir verfügen über einen ähnlichen Abknickungsvolvulus: 


Fall5. L. N., löjähriger Knabe!). Bis dato immer gesund, erkrankte an 
14. XI. 1913 um 8 Uhr morgens mit Schmerzen im Abdomen und mußte sich zu 
Bette legen. Er erbrach den ganzen Tag. In der Nacht vom 14. zum 15. XI. 
dünnflüssige Stühle. Vom 15. ab Verhaltung von Stuhl und Winden. Brechrez 
anhaltend. Da sich der Zustand nicht besserte, wurde Patient vom behandelnden 
Arzt mit der Wahrscheinlichkeitsdiagnose Appendicitis perforat. an unsre Klinik 
überstellt. 

Patient entsprechend gut entwickelt, sieht verfallen aus, Puls 110. Abdomen 
stark gespannt, speziell in der rechten Unterbauchgegend. Rectalbefund: Vor- 
wölbung des Douglas. Eine sichere Diagnose war nicht zu stellen, da Patient vor 
dem Transport in die Krankenanstalt von seinem Hausarzt eine große Dosis 
Morphium bekommen hatte und so das Krankheitsbild verschleiert war. 

16. XI. 1913. Operation: Rechtsseitige pararectale Laparotomie, geringes 
seröses Exsudat, unterster Dünndarm hypertrophiert und stark überdehnt. Quer 
über dem Operationsfeld zog ein Strang vom Nabel ans Ileum etwa 20 cm ober 
Valv. Bauhini. 

Der Strang war ein Meckelsches Divertikel. Unter diesem war eine stark 
überdehnte Deumschlinge nach oben getreten, um 180° gedreht und durch den 
Strang fixiert. Abtragung des Stranges. Die gedrehte und fixierte Schlinge lied 
sich nun vorziehen, am abführenden Teil ein weiteres Passagehindernis des Darme: 
beträchtliche Stenose des Ileums, die durch appendicitische Adhäsionen unter 
Heranziehung des Wurmfortsatzes durch Verklebung gegen die Mesenterialwurzel 
hin entstanden war. Etwa 5cm unterhalb dieser Stenose war die trichterförmge 
Abgangsstelle des M.D. zu konstatieren (Abb. 15). Da sich nach Beseitigung der 
Hindernisse der schwer mitgenommene Darm nicht erholte, mußten 80 cm Ileum 
reseziert werden mit den Partien der Darmstenose und des Divertikelabgang® 

Postoperativer Verlauf bis auf einen Bauchdeckenabsceß glatt. 

Patient verläßt 8. XII. geheilt das Spital. 


1) Demonstriert von Demmer in der Wiener Ges. d. Ärzte, siehe Wien. klin- 
Wochenschr. 1911, S. 1785. 
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Am Präparat ist an dem kollabierten Teile des Darmes, unterhalb der Stenose, 
der trichterartige Abgang des M.D. 5cm nach oben hin die Darmstenosierung 
durch die herangezogene Appendix und weiter oralwärts eine um 180° gedrehte, 
stark überdehnte, nach oben geschlagene Ileumschlinge zu sehen, welche unter 
dem quer herüberziehenden Divertikelstrang gelegen war. 

Epikrise: 15jähriger Knabe erkrankt ohne Prodromalsymptome mit Schmer- 
zen, Erbrechen, Stuhl- und Windverhaltung. Operation wegen Verdachtes einer 
Appendicitis perforativa. Bei der Ope- 
ration stellt sich eine tiefe Ileumstenose 
heraus durch periappendicitische Verwach- 
sungen bedingt, Volvulus der oberhalb 
gelegenen Dünndarmschlinge, welche durch 
ein am Nabel adhärentes ausgezogenes 
strangartiges M.D. durchgetreten war. 
Keine Strangulation der Darmschlinge 
durch das Divertikel. Darmresektion. 
Heilung. 

Den Hergang dürfte man sich so 
vorzustellen haben, daß die chro- 
nische, tiefe Stenose im Ileum zu 
einem Meteorismus im oralen Darm- A. 15, Achsendrehung des Darmes über 
anteil Veranlassung gegeben hat. Die Fall 5.) 
ektatische Schlinge ist nun in ihrem 
Füllungszustand nach oben ausgewichen und unter dem Divertikelstrang 
vielleicht schon in gekreuztem Zustand hindurchgeschlüpft, hat an die- 
sem einen Drehpunkt gewonnen. Die Füllung und Dehnung der Schlinge 
hat sich noch vermehrt, die ohnedies durch die untere chronische Stenose 
gesteigerte peristaltische Tätigkeit zog nun, wie dies zu geschehen pflegt, 
den abführenden Schenkel so weit nach, bis die Verengerung, welche 
durch die Appendicitis-Adhäsionen erzeugt worden ist, erreicht war. Ein 
weiteres Aufholen des Darmes war wegen der Fixation nicht mehr mög- 
lich, die untere Stenose war durch diesen Vorgang noch mehr eingeengt 
worden, das Mesenterium maximal gespannt. Nun setzten die Erschei- 
nungen des Abschnürungsvolvulus ein. 

Im Gegensatz hierzu ereignet es sich nun manchmal, daß bei Stran- 
gulationen Achsendrehungen vorkommen. Dabei ist letztere von unter- 
geordneter Bedeutung, voran steht die Incarceration und Strangulierung 
durch den Schnürring. Eine erheblichere pathogenetische Bedeutung 
gewinnt die Achsendrehung, wenn die Schnürung allein keinen Verschluß 
bewirken kann, wenn die Schlinge oder der Ring weit sind. Hier verur- 
sacht des öfteren erst die sekundäre Drehung des Darmpaketes die 
Darmverschließung. Naturgemäß wird es in diesen Kombinationen 
von Verschlußformen nicht immer leicht sein zu entscheiden, welcher 
Faktor für die Obstruktion maßgebend war. 

Bis dato hatten wir es nur mit Dünndarmvolvulus zu tun, der be- 
greiflicherweise beim Divertikelileus der weitaus vorherrschende sein 
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wird. Zwei Beobachtungen sind hervorzuheben, wo das M.D. einen 
Cöcalvolvulus hervorgerufen hat. 

Den einen hat Edington mitgeteilt: 37jähriger Mann erkrankt mit Leb- 
schmerzen, kontinuierlichem Erbrechen. Operation: Umschlingung des Coecun: 
von Dünndarm und einem am Nabel fixen M.D. Das Coecum und Colon ascenden: 
ungemein mobil. 

Den zweiten hat Wilms operiert: 5öjähriger Mann, der schon seit 20 Jahren 
öfters an „Magenkoliken‘“ zu leiden hatte. Plötzlicher Beginn der Erkrankung mit 
anfallsweisen Schmerzen im Abdomen und Erbrechen. Weiterhin K.ollapsersche- 
nungen. Operation: Aufgetriebenes Coecum, das um 360° mit dem unteren Ileum 
gedreht war. 60 cm über der Valv. Bauh. ein sackförmig erweitertes M.D. Detorsion. 
Typhlostomie. Exitus (Peritonitis). | 

Man hat es hier mit einem sog. Sacktypus des Cöcalvolvulus ( Wilms) zu tun. 
Dieser verdankt seine Genese einer abnormen Verlängerung des Blinddarmes 
Streng genommen ist der Cöcalvolvulus eigentlich eine Torsion um die Darmachs 
oder ein sog. Wringverschluß. Für den Mechanismus des Cöcalvolvulus sind genau 
dieselben Momente wie bei Dünndarm- und Flexurvolvulus maßgebend. 

Es erübrigt sich, das klinische Bild des Div.-Volvulus zu entwerfen. 
das ja kein charakteristisches Gepräge aufweist. Die Diagnose ist nicht 
zu stellen, höchstens lassen vielleicht die im Volvulusanfall auftretenden 
heftigen Schmerzparoxysmen oder die initialen Schock- und Kollaps- 
erscheinungen die Vermutung auftauchen, daß eine Achsendrehung be- 
steht. Das männliche Geschlecht ist am Volvulus überwiegend beteiligt. 
beim Div.-Volvulus läßt sich das noch mehr voraussetzen, nach dem das 
M.D. dem männlichen Geschlecht in erhöhtem Maße zugeteilt ist. Die 
hier zitierten Fälle von Div.-Volvulus betreffen fast ausschließlich 
Männer. Hinsichtlich des Verlaufes sind akute (subakute), (Lennander) 
chronische, und intermittierende Formen unterscheidbar, auf die Mög- 
lichkeit latenter Achsendrehung ist oben bei Anführung des Falles Goo 
schon verwiesen. 

Da es sich, wie aus den hier erwähnten Fällen hervorgeht, zumeist um 
fixierte M.D. handelt, die zum Volvulus Anlaß geben, so ist mit einem 
spontanen Rückgang der Achsendrehung nicht zu rechnen. Darum It 
in der operativen Behandlung auch hier der einzige Ausweg zu suchen. 
Prognostisch am ungünstigsten sind die Verschlüsse durch Volvulus, W0 
Perforation und Peritonitis komplizieren. Es betrifft dies vorwiegend 
die Fälle, wo das M.D. selbst torquiert oder schwer entzündet ist. 


VI. Incarceration und Strangulation des Darmes dureh das 
Meckelsche Divertikel. 


Obzwar diese beiden Verschlußformen im allgemeinen hinsichtlich 
ihrer pathologischen und klinischen Folgeerscheinungen eng verwandt 
sind und die Grenze zwischen den einzelnen Erscheinungsarten manches 
Mal nicht ganz scharf gezogen werden kann, so bestehen doch speziell 
in bezug auf das M.D. gewisse Differenzen im Verschlußmechanismus; 
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derenthalben die Trennung der Einklemmungen und Abschnürungen 
durch das M.D. im Interesse der exakten Auffassung der einzelnen Arten 
dieser Gruppe zu befürworten ist. In letztere fällt nach der reichhaltigen 
Literätur eine stattliche Anzahl der Darmverschlüsse des M.D. Die Ver- 
schlußarten dieses Kapitels sind prognostisch besonders ungünstig, 
da ihnen naturgemäß das Hauptcharakteristicum der Incarceration und 
Strangulation: die Kompression der Mesenterialgefäße und Nerven zu 
eigen ist. Die Einteilung der einzelnen Typen würde sich nach der wohl 
über 140 Beobachtungen betragenden Zahl des Schrifttums folgender- 
maßen treffen lassen: 


A. Incarceration durch den Meckelschen Darmanhang. 


Man hat darunter eine bruchartige Einklemmung zu verstehen, wobei 
das einklemmende Gebilde vom fixierten M.D. dargestellt wird. Der 
umschließende Divertikelstrang oder Ring behält seine ursprüngliche 
Weite. Der aktive, sich incarcerierende Faktor wird fast ausnahmslos 
von einer Dünndarmschlinge gebildet. Auch das Mesenterium des Div. 
ist als incarcerierendes Element in Betracht zu ziehen. 

Je nach Lokalisation und Art der Fixierung der Divertikelspitze und 
Beschaffenheit seines Gekröses ergeben sich nun folgende Möglichkeiten 
für das Entstehen einer Einklemmung: 

a) Das M.D. resp. dessen Endband fungieren als brückenartiges Liga- 
ment, das angeboren oder entzündlicherweise, wie oben bedeutet, überall 
im Abdomen Insertion finden kann. Voraussetzung für das Zustande- 
kommen einer reinen Incarceration ist, daß der ausgespannte Strang 
kurz ist, über einer festen Unterlage (hintere Bauchwand im Becken- 
bereich und Beckenschaufel, Mesenterium usw.) zieht und der Spait unter 
dem Bogen eng bleibt. Unter solchen Voraussetzungen kann die s0g. 
Einklemmung unter einem Band erfolgen, wofür in unserem Material ein 
Beispiel zur Verfügung steht: 

Fall 6. F. V., 35jähriger Mann, angeblich früher wiederholt Magenschmerzen. 
Beginn der jetzigen Erkrankung vor 2 Tagen mit heftigen Schmerzen im ganzen 
Abdomen. Komplette Verhaltung von Stuhl und Wind, Erbrechen, zum Schluß 
fäkulent, Patient wird erst 2 Tage nach Krankheitsanfang in die Klinik gebracht. 
Facies abd., Abdomen in toto aufgetrieben, Hochtympanismus, Temp. 37,7°, 
Diagnose Ileus. Sofort Operation: Reichlich seröses Fluidum in abdomine, enorme 
Dünndarmblähung. Incarceration einer Dünndarmschlinge unter kurzem Strang 
(M.D.) im rechten Unterbauch, der 60 cm vor Valv. Bauh. vom Ileum abgeht 
und mit Ende am Sigma adhärent ist. Eingeklemmte Schlinge schwer cyanotisch, 
nach Incarceration um 180° gedreht, nach Rückdrehung ergibt sich, daß M.D. 
selbst durch Adhäsionen strikturiert wird, daher kolbige Auftreibung am Ende. 
Lösung der Incarceration, Schlinge mißfärbig, im Bereich der Incarcerationsfurche 
nekrotisch. Abtragung des M.D. Punktion des überdehnten Darmes. Vorlagerung 
der nekrotischen Darmpartie und Ileostomie. 

Einen Tag p. op. Exitus. 

Sektion: Diff. Peritonitis. 
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Epikrise: Incarceration einer Dünndarmschlinge durch ein fixiertes M.D. 
und Achsendrehung des Konvolutes. Gangrän des Darmes im Bereiche der Ein- 
klemmungsfurche. Diffuse Peritonitis. Die Anwachsung des M.D. chronisch ent- 
zündlicher Natur, wofür auch die adhäsiven Verziehungen sprechen, die zu einer 
Strikturierung der distalen Divertikelpartie Veranlassung gegeben haben. Offen- 
bar ist es auch diesen Vorgängen zuzuschreiben, daß der Spalt unter dem M- 
Divertikelband besonders eingeengt worden ist. 

In ähnlicher Weise lauten die Angaben von Ardouin, Boppe, Deus, 
Evans, Frischberg, Kornmann, Roersch u. a., welche als Ursache eines 
Ileus bei der Operation Einklemmungen unter das ausgespannte M.D. 
oder des Lig. terminale entdeckt haben. 

Einen weiteren Modus für die Incarceration unter den fixierten Darm- 
anhang bietet 

b) eine Ring- bzw. Halbringform des M.D., welche ihren Ursprung 
einer Anlötung des Divertikelendes selbst oder seines Gefäßstranges 
resp. Gefäßbandes verdankt. Diese Fixierung ist vorwiegend kongenital, 
seltener entzündlicher Genese, und findet sich zumeist am zugehörigen 
Gekröse des Dünndarmes, an dem das M.D. entspringt. Auch der obli- 
terierte Gefäßstrang der Ven. omph. mes. allein kann durch diverse Fixa- 
tion Ringe bilden. Unter den Einklemmungsmöglickheiten von Darm- 
schlingen unter das Divertikel erscheint die Ringbildung des M.D. als 
die häufigste. Eine gewisse Enge der Öffnung im Divertikelring ist 
natürlich die Vorbedingung, damit eine Einklemmung zustande kommt. 
Es kann aber auch ein weites Ringlumen durch Umlagerung dazu führen, 
daß kleinere Ringe zum Vorschein kommen (Wilms, Fall Marchand), 
oder es erfolgt, wie Schwarzwald beschrieben hat, die Schlingenbildung 
eines langen mit der Spitze an einem Strang haftenden M.D., indem es 
unter den fixierenden Strang schlüpfte und von ihm abgeschnürt wurde. 
In den offenen Ring des Div. nun rückte eine Dünndarmschlinge ein 
und wurde incarceriert. 

c) Gewebslücken im Mesenterium des M.D., wie sie durch die Zerrung 
des gefüllten Darmanhanges hervorgerufen werden, vermögen, insofern 
sie klein sind, die Gelegenheit für Einklemmungen abzugeben. 

Eine besonders markante einschlägige Incarceration in einem Loch des Meso- 
diverticulum hat Urzica bekanntgegeben: Eine 20cm lange Dünndarmschlinge 
war in der Öffnung eingeklemmt und achterförmig torquiert. Der Patient, ein 
Soldat, ging unmittelbar nach Beginn der Erkrankung im Schock der Einklemmung 
zugrunde. Hamaker ist es gelungen, eine 72jährige Frau durch Operation zu heilen. 
welche von einer Einklemmung des Colon transversum in einem hühnereigroßen 
Loch des M.D.-Gekröses nebst Gangrän des Darmanhanges befallen worden war. 

d) Die Incarceration erfolgt analog der bei andern intraperitonealen 
Taschenformationen in einer Art Bruchsackbildung des Div.-Mesen- 
teriums. Abgesehen von den bekannten Fällen Körtes und Athertons 
verdient hier die Beobachtung Sofoteroffs Erwähnung: bei einem 20jähr. 
Mann bestand eine Incarceration von Dünndarmschlingen in einer möch- 
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tigen Aussackung des Divertikelgekröses, das sich zwischen Div. und 
Dünndarm ausgespannt und die Größe eines Kindskopfes erreicht hat. 

Wenngleich die pathologischen Ereignisse der letztgenannten zwei 
Punkte zu den Seltenheiten zu zählen sind, so darf man sie immerhin im 
Rahmen der Darmverschließung durch das M.D. wegen der Möglichkeit 
des Geschehens nicht vergessen. 


B. Strangulation des Darmes durch das Meckelsche Divertikel. 

Während bei der Einklemmung der Darm das aktive Element re- 
präsentiert, hat man hier das M.D. zumeist als den auslösenden Faktor 
anzusprechen. Weiterhin ist als unterschiedlich anzuführen, daß im 
Gegensatz zum fixierten M.D. bei der Incarceration in den Abschnürungs- 
fällen der Darmanhang ursprünglich frei ist. Und schließlich ist im 
Mechanismus festzuhalten, daß der bei den Strangulationen um den Darm 
gelegte Strang sich schlingenartig zuzieht, der einklemmende Ring oder 
Strang aber mehr oder minder seine anfängliche Weite beibehält. Das 
zunächst freie M.D. umschlingt einen Darmschenkel, eine Darmschlinge 
oder ein ganzes Darmkonvulut und findet zumeist an seinem Ende eine 
Verankerung an einem Organ, wodurch die Schnürung perfekt wird. 
Ist dies nicht gleich der Fall, so bedarf es oft nur einer starken Füllung 
des Darmes, um die Abschnürung plötzlich manifest werden zu lassen. 

Als hauptsächliche Grundtypen sind zu verzeichnen: 

l. Abschnürung eines Darmschenkels, vornehmlich im Bereiche der 
Ansatzstelle des M.D. (Ligatur des Darmes): 

a) Ein ungewöhnlicherweise knapp am Mesenterialansatz inserierendes 
Div. schlägt sich quer über den Darm, von dem es abgeht, hinüber und 
fixiert sich an der anderen Mesenterialseite. Ein klassisches Bild hierfür 
bietet der von Hilgenreiner erst beschriebene Fall; 

b) das in zwei Zweige geteilte Div. umfaßt gabelförmig den Darmschenkel 
und umschnürt ihn, indem es selbst in seinen beiden Zinken am Mesen- 
terium befestigt ist. Der bei Hofmann beschriebene und in letzter Zeit 
von Muggia mitgeteilte Abschnürungsverschluß zeigen diese Art; 

c) besteht die Möglichkeit, daß das Div. nicht den eigenen Darm- 
schenkel, aber einen nebenan verlaufenden, den es umschlingt und in 
dessen Gekröse es sich anheftet, stranguliert (Fall Zumwinkel). 

2. Umschnürungen einer oder mehrerer Darmschlingen, welche ver- 
schiedentlich vor sich gehen: 

a) Herumschlagen des M.D. um die Darmschlingen und sekundäre 
Fixation, was die Beschreibung einer unserer hierhergehörigen Beob- 
achtungen zu illustrieren vermag: 
~ Fal7r. J. W., 63jähriger Mann. Anamnese: Früher immer gesund. Die 
jetzige Erkrankung dauert angeblich seit 8 Tagen. Patient fiel aus größerer Höhe 


auf den Rücken. 2 Tage später heftigste kolikartige Schmerzen im Bauch. Ab- 
domen gespannt, aufgetrieben. Nach dem sich der Zustand in 3 Tagen nicht 
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bessert, kein Stuhl erfolgt, schickt der behandelnde Arzt den Patienten an die 
Klinik. 

Status praesens: Kräftiger Mann, Singultus, trockene Zunge, Puls klein = 1. 
Abdomen gespannt, Meteorismus, fäkulentes Erbrechen. 

Diagnose: Strangulationsileus. 

Operation: In Lokalanästhesie mediane Laparotomie. Im rechten Unterbauch 
sowie im Douglas düsterrot verfärbte, maximal geblähte Dünndarmschlinge 
eingelagert. 1 m oberhalb der Ileocöcalklappe ein 12cm langes M.D., das sich 
schlingenförmig um die Dünndarmschlinge in 6 cm Entfernung von seiner Basis 
legt (Abb. 16). Die Dünndarmschlinge ist total stranguliert. Traktionsdivertikel 
des Dünndarms in geringem Ausmaß. Lösung der Strangulation und von Aid- 
häsionen. Coecum und unteres [leum 
füllen sich sofort. Das M.D. wird 
zwecks Entlastung in die Bauch 
decken eingenäht und ein Drain in 
das eingenähte Divertikel eingeführ. 

Zwei Tage post operat. Exitu 
durch paralyt. Ileus. 

Sektionsbefund: Anlegung einer 
Ileostomie mit Hilfe eines M.D., da: 
den zugehörigen Darm strangulier 
hatte. Keine Peritonitis, gangr- 
nescierende Pneumonie im rechten 
Unterlappen. 





Morphologisch steht unter an- 

N N EI ER 

NOS UN dem hier berichteten sehr nahe. 

Abb. 16. Umschnürung des Dünndarmes durch b) Die Strangulation wird von 


ein M.D. D = Divertikel; 4 = Abschnürung. 


(Kaspar, Fall 7.) gespannten abschnürenden Diver- 


tikelsträngen besorgt, deren An- 
ordnung im wesentlichen die gleiche ist wie die der obgenannten in- 
carcerierenden Divertikelbänder, nur sind sie meist dünneren Kalibers. 
Hierbei die Grenze zwischen Incarceration und Strangulation (Selbst- 
strangulation) zu ziehen ist oft nicht möglich und hat auch nur in- 
sofern theoretischen Belang, als sich im Falle der Schnürung der Strang 
aktiv über die Darmschlinge gelagert haben muß. Edington, Mc. Fadden. 
Gaston, Finkelstein, Gray, Kik, Rostowzew, Roberts, Sil, Wellington usW. 
berichten noch derartige Abschnürungen von mehr oder minder großen 
Darmschlingen durch Stränge, welche ein M.D. oder sein Lig. term. ver 
ursacht hat. 

c) Schließlich erfolgen Umschnürungen durch enge Schleifenbildungen 
des M.D. Solche entstehen, wenn das Div. und sein fibröser Endstrang 
(Endband) lang genug sind, sich in Achtertouren überkreuzen, oder der 
Gefäßstrang allein sich in Schlingenform umlegt. Diese Schleifen können 
sich gegebenenfalls zuziehen, nachdem sie sich vorher um eine Darm- 
schlinge geworfen haben. Für die konzentrische Schnürung ist Bedingung: 
daß das Ringlumen sehr eng ist. 


Der Divertikelileus. 265 


3. Abschnürung durch Knotenbildung des M.D. Diese ganz eigen- 
artigen Verschlingungen verursacht das freie und entsprechend lange 
M.D. dann, wenn es eine Schleife bildet und sein kolbig aufgetriebenes 
Ende eine Auflösung derselben verhindert. Diese ampullenartige Er- 
weiterung des Divertikelendes kann primär vorgebildet sein, es ist 
aber auch die Möglichkeit nicht zu verneinen, daß sich erst durch die 
Umschnürung in manchen Fällen eine stärkere Auftreibung der distalen 
Divertikelpartie entwickelt. 


Um das Bild des Divertikelknotens zu veranschaulichen, sei auf die 


Skizze eines unserer Fälle verwiesen, dessen Verlaufsdaten hier vermerkt 
sind : 


Falls. P. S., 66jähriger Mann!). Am 16. VI. 1906 mittags plötzliche Er- 
krankung mitten im Wohlbefinden ohne jede vorhergegangene Darmstörung. 
Heftige Schmerzen im Oberbauch und 
Erbrechen. Patient wird erst am 21. VI. } 
1906 in die Klinik gebracht. 

Status praesens: 21. VI. 1906 ver- 
fallen, Bild des weit vorgeschrittenen 
Darmverschlusses. Erbrechen fäkulenter 
Massen. Puls klein = 120. Abdomen 
meteoristisch, diffus druckempfindlich 
und gespannt. Keine sichtbare Peri- 
staltik. Abb. 17. Abschnürung durch Knotenbildung 
Operation: 21. VI. 1906 mediane La- ö "des M.D. (Kaspar, Fall 8.) 
parotomie in Allgemeinnarkose. Hämor- 
rhagische jauchig stinkende Flüssigkeit ergießt sich aus dem Abdomen. Ober der 
Symphyse liegt eine große, gangränöse Dünndarmschlinge, ad maximum meteori- 
stisch gebläht. Sie ist mit dem Netz, das abgelöst wird und fibrinös eitrig belegt 
ist, locker verklebt, desgleichen auch mit den benachbarten Dünndarmschlingen. 
Das ganze gangränöse Schlingenkonvolut liegt zum Teil im kleinen Becken und 
wird vorsichtig von dort herausgeholt und vor die Bauchwunde gewälzt. Der 
zuführende geblähte blaurote Darm wird nach rechts geschlagen und unter ihm er- 
scheint ein fast zweidaumendicker gangränöser handschuhfingerförmiger Körper, der 
nur das meteoristisch geblähte, kolbig aufgetriebene freie Ende einesM.D. sein kann. 

Die weitere Untersuchung zeigt, daß tatsächlich ein M.D. um die gangränös 
gewordene Darmschlinge herumgeschlungen und aufs innigste verknotet ist, wie 
die Abb. 17 veranschaulicht. 

Die Abbildung zeigt die Fußpunkte der abgeschnürten Schlinge im Niveau 
der Schnürfurchen durchschnitten. Das vom abführenden Ileum ausgehende 
Divertikel ist, wie die Zeichnung darstellt, um die Dünndarmschlinge herumge- 
wunden und so enorm fest zusammengezogen, daß der Dünndarm wie mit einem 
Faden abgeschnürt erscheint. 

Um Klarheit zu bekommen wurde bei A das Divertikel zwischen 2 Klemmen 
durchtrennt, worauf sich sofort die Verknotung gelöst hat. 

Es war also durch die Verknotung des herumgeschlagenen Divertikels sowohl 
das Divertikelende als auch die abgeschnürte Schlinge aus der Zirkulation aus- 
geschaltet und brandig geworden. 


N 








. 1) Demonstration des Präparates durch H. Lorenz. Sitzung der Ges. d. 
Arzte in Wien am 23. VI. 1906. 


18* 
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Resektion mit zirkulärer Naht. Zustand des Patienten elend. Einige Stunden 
p. op. Exitus. 

Mit der Entstehung dieser Knotenbildung hat sich Leichtenstern ein- 
gehend befaßt und kommt zu der Ansicht, daß der Ring präformiert ist 
und die Darmschlinge hindurchtritt. Ihm pflichten Wilms und Gruber 
bei. Der Standpunkt hingegen, daß dem Div., das die Darmschlinge 
umschnürt, die aktive Rolle zufalle, wird von Parise vertreten. Die 
richtige Auffassung des Mechanismus dürfte darin zu finden sein, dab 
wohl beide besprochenen Vorgänge nebeneinander vorkommen. Ein 
sicherer Entscheid im Einzelfalle dürfte kaum zu treffen sein. 

Unsere Literaturkenntnis über diese bemerkenswerte Strangulations- 
form reicht weit zurück. Stammen doch Berichte (Regnault-Bechard. 
Bougnon) aus dem Anfang des vorigen Jahrhunderts. Echten Knoten- 
bildungen begegneten ferner Pasquier, Brigardet, Regnault, Heiberg. 
Mc. Glamann, Concato, Levy. In letzterem Fall waren ganz seltsamer- 
weise je zwei Darmschlingen im Strangulationsring des Knoten einge- 
schnürt. Bemerkenswert ist Hohlbecks Fall infolge der enormen Länge 
des Div. (18 cm lang, 4 cm im Durchmesser). 

Die Strangulierung ist bei dieser Art Umschnürung so fest, daß es im 
abgeschnürten Darm raschest zu schwersten Veränderungen kommt, 
womit der allgemein ungünstige Verlauf dieser Sorte Divertikeldarm- 
verschluß gekennzeichnet ist. 

Der weitere Einklemmungs- und Abschnürungsmechanismus der 
hier in Rede stehenden Divertikelverschlüsse benötigt keine besonderen 
Auseinandersetzungen, da er sich im großen und ganzen mit der allge- 
meinen Mechanik der Incarceration und Strangulation deckt. Nur auf 
einen Punkt wäre noch einzugehen, welcher speziell auf den Darmanhang 
Bezug hat. | 

Es ist nämlich besonders zu berücksichtigen, daß hier als einklem- 
mender und abschnürender Strang ein darmschleimhauthaltiges Organ 
fungiert mit Ausnahme der wenigen Fälle, in denen nur das Ligamentum 
terminale allein anzutreffen ist. Worauf schon vorne kurz hingewiesen. 
ist daher die Schädigung des einschnürenden Divertikelringes durch 
die Incarcerations- und Strangulationsinsulte von wesentlich kompli- 
zierterem Einfluß auf den Ablauf des Darmverschlusses. 

So kann durch plötzlich einsetzende scharfe Einklemmung und Ab- 
schnürung der Divertikelstrang wegen der abnormen Spannung rasch 
der Nekrose anheimfallen, und zwar meist am Darmansatz, wo sich die 
größte Spannung bemerkbar macht. Wilms meint zwar, daß die Gangrän 
des strangulierten Darmes und die des Divertikels in den rasch verlaufen- 
den Fällen gleichen Schritt halten, somit die Schädigung des einschnüren- 
den Divertikelringes für den Operateur nebensächliche Bedeutung hat. 
Diese Vermutung dürfte nicht immer zutreffend sein, da ja das M.D. 
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bekanntlich schlecht vascularisiert und demzufolge sehr labil ist, wofür 
auch gewisse Mitteilungen über Strangulation und Incarceration durch 
M.D. sprechen, bei denen sich schon ganz kurze Zeit nach plötzlichem 
Beginn der stürmischen Ileuserscheinungen bei der Operation das aus- 
gespannte Div. gangränös vorgefunden hat (Gray, Deus), während der um- 
schnürte Darm nicht verändert war. 

Bei der engen Öffnung, welche dem Strangulationsverschluß zu- 
kommt, findet sich meist nur eine kurze Schlinge angeschnürt, da bei 
sofortiger fester Umschnürung und raschem Ablauf keine Gelegenheit 
zum Nachrücken weiterer Darmpartien vorhanden ist, was aber bei wei- 
terer Ringbildung und Überlagerung von Darmschlingen über Stränge 
vor sich zu gehen pflegt. Durch diesen Vorgang kommt das Div. unter 
ganz abnorme Spannung, welche zu Gangrän des Anhanges Anlaß geben 
kann. Der Ablauf hierbei ist so, daß, wenn eine Schlinge in einen Div.- 
Ring eingetreten ist, weitere Darmteile des abführenden Schenkels durch 
die Peristaltik so lange nachgezogen werden, bis der Darm bis zum In- 
sertionspunkt des Stranges am Darm durchgezogen ist und nun infolge 
Anspannung des Div.-Bandes der Darm nicht mehr weiter vorzurücken 
vermag. Die Konsequenz ist eine gewaltige Auszerrung des Div., die mit 
einer spiraligen Drehung des Stranges verbunden sein kann und noch 
weiter zur Verengerung des Schnürringes beiträgt. Die Nekrose des M.D., 
speziell am Ansatz oder im Div.-Verlauf, ist dabei oft unvermeidlich. 

Nach all dem ist wohl anzunehmen, daß ein Nachrücken des aboralen 
Darmschenkels in den strangulierenden Ring nicht mit einer solchen 
Regelmäßigkeit erfolgt, wie Wilms angibt. Auch die experimentelle 
Erprobung dieser Frage durch W. Braun hat das Resultat ergeben, daß 
dieses Nachholen des Darmes absolut nicht ein gesetzmäßiges Ereignis 
sein muß. 

Viel erörtert wurde auch die Hypothese des aktiven oder passiven 
Verhaltens des M.D. bei den Einklemmungen und Abschnürungen, an 
denen es beteiligt ist. Einen ganz extremen Standpunkt nehmen hierbei 
einige Autoren ein mit der Behauptung, daß dem M.D. fast durchwegs 
eine passive Rolle zufalle. Ohne weiteres ist dies für die Abwicklung der 
Incarcerationen, an welchen das Div. teil hat, zuzugeben. In der Mecha- 
nik der Abschnürung ist jedoch das aktive Mitwirken des freien Div. 
nicht abzulehnen. Es ist wohl unbestritten, daß das M.D., wie die Appen- 
dix, eine Eigenperistaltik aufweist und sich somit um Darmgebilde her- 
umschlingen kann. Weiter ist der Vermutung Raum zu geben, daß das 
Div. unter Umständen einen Dauerspasmus zu entfalten vermag und so 
eine Strangulierung im aktiven Sinne unterstützt. Ferner hat man in 
der Knotenbildung sicher keinen passiven Vorgang zu sehen. Und 
schließlich ist das schlingenartige Zuziehen der Divertikelschleifen, wenn 
auch die Nachbarorgane oft dabei mitwirken, ein aktives Vorkommnis. 
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In der Anschauung dieser mechanischen Verhältnisse wird man dem 
Tatsächlichen am nächsten kommen, wenn man das aktive und passive 
Verhalten des M.D. bei den Incarcerationen und Strangulationsver- 
schlüssen koordiniert gelten läßt. 

Eine zuverlässige Schätzung über die Zahl und Häufigkeit dieser 
Einklemmungen und Abschnürungen durch ein M.D. läßt sich kaum 
treffen, weil diese Verschlußformen vielfach von den einzelnen Autoren 
nicht richtig klassifiziert worden sind. So findet man zu wiederholten 
Malen, daß in Fällen einer eklatanten Incarceration dürch ein Div. von 
Strangulation gesprochen wird und vice versa. Auch werden immer wie- 
der Typen wie seitliche Abschnürungen und Abknickungen als Einklem- 
mungen resp. Strangulationen bezeichnet. Wie dem auch immer sei, s0 
läßt sich doch feststellen, daß die Frequenz der Div.-Verschlüsse infolge 
Einklemmung und Abschnürung nicht so hoch zu stellen ist als von 
vielen Seiten behauptet wird. Eine ganze Anzahl von Fällen, die in diese 
Gruppe eingerechnet werden, sind auf Grund genauer Kritik in das nächst- 
folgende Kapitel der seitlichen Abklemmungen einzureihen. Mitunter 
ist es wirklich nicht leicht, die zirkulären Strangulationen und die seit- 
lichen Abschnürungen, zwischen denen fließende Übergänge bestehen. 
auseinanderzuhalten. Darüber und über das komplizierende Auftreten 
von Abknickungen und Torsionen bei Incarcerationen und besonders 
Strangulationen durch das M.D. ist auch noch im nächsten Abschnitt zu 
sprechen, welcher mit diesem hier viele Berührungspunkte, Übergänge 
und Verwandtes gemeinsam hat. 


VII. Seitliche Darmabschnürung, Knickung und Torsion des Darmes 
durch den Meckelschen Darmanhang. 


Diese Verschließungen sind im Gegensatz zur Incarceration und 
Strangulation, denen sie, wie eben erwähnt, nahestehen, glatte Darm- 
okklusionen, da bei ihnen die typischen Strangulationserscheinungen 
ganz in den Hintergrund treten und nur in den Grenzfällen die Sym- 
ptome der konzentrischen Umschnürung sich geltend machen. Unter den 
diversen Mechanismen der M.D.-Verschlüsse ist diese Gruppe der seit- 
lichen Abklemmungen, Abknickungen und Torsionen in puncto Häufig- 
keit und als Faktor, welcher andere Verschlußarten zu komgplizieren 
pflegt, von maßgebender Bedeutung. Anschließend an die Rubrik der 
reinen Einklemmungen und Abschnürungsformen sei zunächst auf die 
ihr am meisten nahestehende seitliche Darmabschnürung eingegangen. 


A. Die seitlichen Darmabklemmungen des Meckelschen Divertikels. 

Sie werden verursacht durch eine seitlich schnürende Wirkung des 
fixierten Divertikelstranges oder -ringes auf einzelne Darmschenkel oder 
eine ganze Schlinge. In bezug auf das M.D. kommt praktisch nur die 
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seitliche Abklemmung des Dünndarmes, insbesondere der unteren Par- 
tien in Betracht. Die tangentiale Strangabschnürung stellt eigentlich 
zum Teil einen Vorläufer der Strangulation dar, weshalb auch hier viel- 
fach die gleichen Anordnungen des Div.-Stranges in Brücken- und Ring- 
form statthaben werden, wie sie im vorigen Kapitel bei der konzen- 
trischen Schnürung und Einklemmung angeführt worden sind, nur sind 
die Spalten und Ringbildungen weiteren Kalibers, so daß es nicht zur 
zirkulären Schnürung kommt. Die Intensität der Abklemmung steht 
unter dem Einfluß der Stärke und Plötzlichkeit der Stranganspannung 
und der jeweiligen Weite des überspannten Raumes. Um Wieder- 
holungen zu vermeiden, seien nur gewisse spezielle Verhältnisse, die bei 
der seitlichen Abschnürung bestehen, in Erörterung gezogen. 

Die Abklemmung erfolgt meist durch Anspannung des Div.-Stranges 
infolge Auseinanderweichen seiner Insertionsstellen. Bei mehr locker 
sitzendem Strang tritt die Wirksamkeit der seitlichen Schnürung manch- 
mal erst in Kraft, wenn noch weitere Schlingen oder Netz unter den 
Strang treten und dadurch eine gewisse Unterlage geschaffen wird. Die 
nötige Anspannung des Div.-Stranges besorgen oft Lageveränderungen 
der mit dem Strang in Verbindung stehender Organe (Füllung und 
Blähung des Darmes, Entleerung der Blase, des Coecums usw.). Mannig- 
fach ergänzen Drehungen um die Längsachse sowie Abknickungen der 
beteiligten Schlingen infolge Dehnung und Füllung erst die unvolistän- 
dige Abklemmung. Kommen die Verschlüsse mehr allmählich zustande, 
so spricht man von Strangkompression (Aschoff). 

Solche seitliche Abklemmungen unter dem Divertikel-Band haben u. a. 
Gibson, Holländer, Oppakow, Renard und Bergeret beschrieben. 

Neben dieser Verschlußform verdient ganz besonderes Interesse die 
Mechanik der Schnürung über dem fixierten Divertikelstrang. Treves, der 
diesen Typus zuerst aufgestellt hat, hat den Vergleich gebraucht, daß 
hierbei die Darmschlinge über den Strang so aufgehangen ist, wie ein 
Plaid über dem Arm getragen wird, weshalb diese Art auch als , Plaid- 
verschluß‘‘ bezeichnet wird. Die Schilderung eines derartigen Darm- 
verschlusses, der vor einigen Jahren an unserer Klinik operiert worden 
ist, diene zur Erläuterung dieser Form: 

Fall 9. 50jähriger Mann, seit 6 Tagen mit Schmerzen in der Unterleibsgegend 
erkrankt, die halbe Tdge lang immer wieder nachlassen. Seit 2 Tagen Erbrechen, 
heftige, kolikartige Schmerzsensationen. Stuhl-, Windverhaltung. Patient wird 
mit der Diagnose Ileus an die Klinik gebracht und sofort operiert. Befund: Über 
einen M.D.-Strang, der 12cm lang und am Nabel adhärent ist, hat sich eine etwa 
60cm lange Dünndarmschlinge herübergeschlungen, und zwar der Darmanteil 
zwischen dem Divertikelansatz und dem Coecum. Bis annähernd zu diesen Punkten 
ist die Schlinge über den Strang überhängend, schwer cyanotisch verändert und 
gebläht. Außerdem besteht eine Achsendrehung des abgeschnürten Darmes 


(Abb. 18). Reposition der Schlinge über den Strang, Abtragung des intakten 
Divertikels. Da sich die Schlinge nur teilweise erholt, wird an Stelle des Divertikel- 
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ansatzes eine Ileostomie angelegt und die am stärksten verānderten Darmpartien 
vorgelagert. Postoperativer Verlauf: Die Darmtätigkeit setzt am 2. Tag post 
operat. ein. Patient kommt 4 Wochen nach der Operation wegen Pneumonie 
ad exitum. Sektionsbefund: Ausgedehnte Pleuropneumonie und Lungenabsces«, 
keine Peritonitis. 

Das Wesentliche im Ablauf dieses Mechanismus besteht, wie vorme 
schon teilweise beschrieben, nach Treves und Wilms in folgendem: Wenn 
sich eine Darmschlinge über den Divertikelstrang herüberlagert, so ent- 
steht an der Kreuzungsstelle Darmrohr—Strang eine Passagestörung. 
Infolge Dehnung und Füllung der herübergeschlagenen Schlinge kann 
am abführenden Schenkel durch die Peristaltik weiter Dünndarm über 
| den Strang herübergeholt werden, 
bis die Fixation am Coecum Fin- 
halt gebietet. Die Schwere de 
Darmpaketes durch Füllung ste- 
gert die Knickung und Zerrung 
an den Kreuzungsstellen. Weiter 
kann die Passagebehinderung noch 
gesteigert werden, indem der zu- 
führende Schenkel bis zum Diver- 
tikelansatz herübergezogen wird, 
wodurch noch weitere Störungen 
im Divertikelbereich (Drehung de: 
AOB 1 See Abidemmung deo Dandanes  Anhanges an der Basis) ereu 

werden können. An der Ansatz- 
stelle wirken somit zusammen: die Zerrung durch die Last des Darmes, 
Knickung und Torsion. Durch weitere Füllung des Darmes oder durch 
Verlagerung der Darmschlingen selbst, kann nun bei starker Spannung 
des Stranges das Mesenterium des herübergeschlagenen Darmes stran- 
guliert werden. Oder, wie es in unserm Fall sich ereignet hat, wird der 
Übergang einer seitlichen Abklemmung in eine Strangulation unter- 
stützt, wenn eine Drehung um die Mesenterialachse erfolgt. Es be- 
stehen zwei Möglichkeiten, daß dieses Ereignis der Kreuzung der 
Schlinge schon primär beim Überholen des Darmes oder erst sekundär 
erfolgt ist. 

Sowie die seitliche Abklemmung über dem fixierten Div.-Strang 
entsteht, bietet die gleiche Gelegenheit ein Div.-Ring' von beträchtlichen 
Lumen. Durch ihn vermag eine Darmschlinge leicht durchzutreten, ohne 
daß eine zirkuläre Schnürung auftreten muß. Der sich abspielende Me- 
chanismus ist ganz analog der vorangegangenen Schilderung. Natürlich 
kann wie über den Div.-Strang die Überlagerung auch über den Gefäß- 
strang stattfinden. Für das klinische Bild ist dieser Sachverhalt ohne 
Bedeutung, nur insofern besteht eine Differenz, als die Schädigungen 
des Div. sclbst ‘Torsion, Entzündung, Nekrose, Gangrän, Perforation) 
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weniger leicht sich ereignen, wenn nur das Lig. terminale beteiligt ist. 
Eine Läsion des Dünndarmes (Schnürfurchen, Gangrän) tritt bei seit- 
licher Schnürung meist nicht so bald ein wie die Destruktionen am M.D. 

Der Ablauf der Darmpassagestörung durch eine seitliche Schnürung 
infolge Div.-Stranges wird sich nach alledem mannigfaltig gestalten. 
Zunächst kann nur eine teilweise Behinderung des Darmweges auftreten, 
die wieder vorübergeht. Infolge chronischer Veränderungen am Div. 
Ansatz oder Verlegung des übergeschlagenen Darmes können sich weiter- 
hin Erscheinungen einer akuten Darmverschließung einstellen, bis 
endlich bei Stauung im abgeklemmten Darm echte Strangulation mit 
Schnürung des Gekröses erfolgt, wenn nicht schon früher die entzünd- 
lichen Veränderungen an der Div.-Basis durch Nekrose eine Peritonitis 
herbeigeführt haben. 

Dieser ganze Komplex, der den mannigfachsten Variationen unter- 
worfen erscheint, ist wohl danach angetan, das Bild dieser Div.-Ver- 
schlüsse unter Umständen sowohl klinisch als autoptisch intra opera- 
tionem recht unübersichtlich und verworren zu gestalten. 

Die seitliche Abschnürung repräsentiert eine der häufigsten Typen 
des Divertikelileus, wie außer Treves die zahlreichen Publikationen der- 
artiger seitlicher Darmabschnürungen über dem Div.-Strang beweisen 
(Berard und Delore, Deus, Jäckh, Karajan, Kramer, Finkelstein, Hedlund, 
Oppokow, Rostowzew, Ruge, Sjablow, Verebely u. a.). 

Zu erwähnen wäre noch die seitliche Abklemmung einzelner Dünn- 
darmschenkel, deren einfachster Modus darin besteht, daß das am Mesen- 
terium inserierende M.D. das Ileum tangential abschnürt. Hierbei genügt 
des öfteren die einfache Spannung des Stranges nicht, sondern es muß 
sich eine gleichzeitige Torsion hinzugesellen, um die Verschließung des 
Darmes zu bewirken. Damit ist auch gesagt, daß solche seitliche Ab- 
schnürungen nicht immer zum vollständigen Verschluß führen müssen. 
Lokale Nekrose des einzelnen, abgeklenımten Darmschenkels stellt sich 
auch bei intensiver Anspannung des Div.-Stranges schwer ein, eher wird 
das Div. an seiner Ansatzstelle gangränös und perforiert. 


B. Abknickung und Torsion. 


Die Unterlage für Abknickungen (Inflexion) des Darmes geben das 
freie und das fixierte, speziell das entzündlich adhäsive M.D. ab. Als be- 
günstigende Momente sind ein kurzes Mesenterium und Fixierung der 
betroffenen Darmschlinge in Betracht zu ziehen. Die Knickung im 
engeren Sinne des Wortes betrifft den Darm an der Abgangsstelle des 
Div. durch Zug des Darmanhanges. Je nachdem das Div. frei oder fixiert 
ist, ergeben sich zwei Abarten: 

l. Die Abknickung durch ein freies M.D. ist verhältnismäßig selten 
und tritt in der Regel nur ein, wenn das M.D. eine gewisse Größe und 
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starke Füllung aufweist und sein Eigengewicht Veranlassung zu Ab- 
knickung gibt. Zu erwähnen ist hier der bekannte Fall von Cackait:, 
wo das mit Ascariden vollgepfropfte Div. eine Knickung des Darmes 
an der Basis und Torsion des abführenden Schenkels verursacht hat. 

2. Häufiger erfolgen die Abknickungen des Darmes durch fixierte M.D. 
Für das Zustandekommen sind verantwortlich zu machen: narbige 
Schrumpfungen des Div. (Godet), Anfüllung des fixierten Div. mit Darm- 
inhalt (Vignard und Gruber, Grünbaum). Wilms erwähnt eine Beob- 
achtung, wo die Knickung des Darmes bei fixiertem Div. durch die An- 
schoppung von Div. und zuführendem Darmschenkel mit großen Kar- 
toffelstücken bedingt ward. 

Erwähnenswert ist die Abknickung des Dünndarmes durch ein an 
einem retinierten Hoden mit der Spitze akkretes M.D., wie sie Bien beı 
einem zweimonatigen Säugling angetroffen hat. 

Abknickungsverschlüsse des unteren Ileums durch M.D. infolge aus- 
gedehnter entzündlicher Fixationen desselben sind noch von Chend, 
Hollina, Kikkawa, Borchard usw. bekanntgegeben worden. Besonders 
letzterer Fall ist dadurch hervorstechend, daß eine Einklemmung in 
einer Hernia duodenojejunalis erst durch die Abknickung infolge eines 
entzündlich fixierten M.D. perfekt geworden ist. 

Ferner publizierte Chiari einen Darmverschluß, wobei das Ileum durch 
ein an der Appendix fixiertes Div. geknickt und gedreht worden ist, Ver- 
lauf subakut, was bei den Abknickungsverschlüssen nicht zu den Selten- 
heiten zählt. 

Plötzliche oder allmähliche Anspannungen des M.D. können erzeugt 
werden durch Spannungsveränderungen anderer Darmschlingen, an 
denen die Divertikelspitze primär oder sekundär angelötet ist. Hierher 
zählt ein Abknickungsverschluß des un- 
teren Dünndarmes aus unseren Fällen 
von Divertikelileus: 


Fall 10. N. S., 17jähriger Bursche. Ana- 
mnese: Patient war immer gesund, nur be- 
stehen seit vielen Jahren kolikartige Attacken 
im Unterleib. Patient wurde wegen Appen- 
dieitis 20. I. 1913 operiert. An der Appendix 
fast keine pathologischen Veränderungen. Seit- 
her zeitweise immer wieder Schmerzen im 
Bauch besonders seit 4 Tagen (Beginn 26. 1. 
1914), die an Intensität zunehmen. 

Status praesens: Grazil, Habitus phthi- 
Abb. 19. Abknickung des Dünndarmes sicus. Starke Druckempfindlichkeit ober un 
am Ansatz des M.D. (Kaspar, Fall 10.) neben der Narbe post appendectomiam. 

` Röntgenuntersuchung: Steigerung der 
Darmperistaltik, keine Stenose. Schmerzanfälle häufen sich. Diagnose: Chro- 
nischer Ileus (Adhäsionen). 
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Operation 30. I 1914: Adhäsionen des Coecums nach oben. Am Coecum (Über- 
gang Colon ascendens) ferner noch adhärent ein M.D., das dem unteren Ileum auf- 
sitzt und dasselbe abknickt (Abb. 19). Abtragung des Divertikels. 16. II. 1914 
Heilung. Nachuntersuchung: Patient befindet sich vollkommen wohl, keinerlei 
Schmerzanfälle mehr. 

Epikrise: Ein 17jähriger junger Mann wird appendektomiert, nachdem er 
geit langer Zeit über Schmerzen im Unterleib zu klagen hat, die anfallsweise auf- 
treten. An der Appendix keine besonderen Veränderungen. Die Schmerzen 
stellen sich immer wieder ein und erreichen 1 Jahr später bedeutende Grade. 
Patient wird wegen Verdachtes eines chronischen Ileus operiert und als Ursache 
ein am Coecum akkretes M.D. konstatiert, welches das Ileum abknickt und steno- 
siert. Abtragung und völlige Heilung. 


Ein ähnliches Vorkommnis brachte Münch zur Kenntnis: 15jähr. 
Knabe wegen angeblicher Appendicitis operiert. Befund an der Appen- 
dix negativ. Weiterhin Beschwerden. Nach 1!/, Jahren wegen typischer 
Deuserscheinungen wieder operiert, Abknickung des Ileums durch ad- 
härentes M.D. 

Ein ursächlicher Zusammenhang mit der Appedektomie ist in den 
beiden Fällen nicht zu konstatieren. Die Krankheitserscheinungen waren 
von vornherein auf Rechnung der adhäsiven Prozesse um das M.D. zu 
setzen, die Appendektomien wurden nur in Verkennung der Erkrankung 
vorgenommen. Jedenfalls würde intra operationem eine genaue In- 
spektion der Appendixnachbarschaft bei dem lokal negativen Be- 


fund am Processus vermiformis die eigentliche Ursache aufgedeckt 
haben. 


Im Gegensatz hierzu kann es sich aber ereignen, daß ein freies M.D. 
infolge eines operativen Eingriffes zur Fixation kommt und früher oder 


später einen postoperativen Ileus erzeugt. Ein derartiges Vorkommnis 
bildet folgender Eigenbericht: 


Fall 11. G. B., 20jähriger Bursche. Patient erlitt einen Bauchschuß. Sturz 
vom Fahrrad, dabei ging ein 9 mm Flobertgewehr, das er mit sich trug, los und 
das Projektil traf ihn in der linken Bauchseite. Eine Stunde nach der Verletzung 
Operation. 

Operation (2. X. 1921): Durchschuß des Magens im Bereiche der kleinen Kurve. 
Loch im Zwerchfell, bei jeder Inspiration wird unter pfeifendem Geräusch Luft 
aspiriert. Übernähung der Öffnung im Magen und Zwerchfell, Drainage des sub- 
Phrenischen Raumes. 

Im postoperativen Verlauf kommt es zu einer Parotitis supp. bilat. In- 
cision. 

9. X. Drainage entfernt, noch reichliche Sekretion aus der Fistel. 

24. X. Schmerzen im Abdomen. 

27. X. Ileuserscheinungen, Erbrechen von galligen Massen, Dünndarm- 
inhalt, Kollaps, Koliken. Rechts vom Nabel stehende Schlinge sichtbar, Tym- 
panismus, Plätschern, Peristaltik deutlich. Unter Annahme eines Adhäsionsileus 
Operation. 

Operation (27. X.): Von rechts unten nach links oben gegen die alte Laparo- 
tomienarbe zieht ein M.D. (ausgehend vom untersten Ileum), adhärent an den 
Bauchdecken. Strangulation und Knickung der darunterliegenden Dünndarm- 
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schlingen. Abtragung des Divertikels, Lösung einer Anzahl frischer, geringer 
Adhäsionen. Anlegung einer Witzel-Fistel im mittleren Ileum. 

Wundverlauf o. B. 

24. XII. Patient geheilt entlassen. 


Zwei Fälle von Ileus durch Abknickung infolge eines post operat. 
sekundär adhärenten M.D. zeigen den gleichen Sachverhalt. Watermax 
hat diese beiden Darmverschlüsse bekanntgegeben, der eine war 7 Tage, 
der andere 5 Tage nach der Laparotomie eingetreten und Waterman 
meint mit Recht beide Male die Operation für die Fixation verantwort- 
lich machen zu dürfen, da das Div. jedesmal im Bereiche der Laparo- 
tomie angewachsen war. 

Bei den erwähnten Typen handelt es sich mitunter nicht um bloße 
mechanische Abknickung, sondern um sogenannte Ventilverschlüss. 
die bei starker Spannung und Füllung des zuführenden Darmteiles oder 
der Knickungsstelle sich bilden können. Zirkulationsstörungen der Darm- 
wand am Ansatz des Darmanhanges führen, ohne daß eine Strangulation 
eintritt, hier und da zur Gangrän und Perforation. 

Diese Abknickungs- und Ventilverschlüsse sind häufig mit geringerer 
und stärker Torsion des Darmes um die Längsachse verbunden, wie ja 
überhaupt letztere als häufige Begleiterscheinung der seitlichen Ab- 
klemmungen und Abschnürungen anzutreffen ist. 

Reine Verschlüsse durch Darmrotation (Wringverschluß Wilms) aus- 
gelöst vom M.D. sind aber ein recht seltenes Ereignis. Eine diesbezüg- 
liche Mitteilung stammt von Finsterer, wo der Wringverschluß einer 
chronischen Diverticulitis mit sekundären Verwachsungen der Divertikel- 
spitze am Mesenterium des abführenden Darmschenkels zugrunde ge- 
legen hat. 

Abschließend seien noch ganz besonders die häufigen Komplikationen 
der Divertikelverschlüsse bei Incarceration und Strangulation, seitliche 
Abschnürung und Torsion hervorgehoben, die geradezu als das Wesent- 
liche des Divertikelileus bezeichnet werden können. Diese komplizierten 
Bilder finden, wie schon mehrfach erwähnt, ihre Erklärung in der Diver- 
ticulitis, Gangrän des M.D., Absceßbildung und Verwachsungen, welche 
infolge der mannigfachen Schädigungen des M.D. durch Druck, Zug, 
Drehung und Knickung verursacht werden. 

Im Rahmen dieser beiden Abschnitte sei noch der Beziehungen Er- 
wähnung getan, welche zwischen reiner Incarceration und reiner Torsion 
des M.D. selbst und der mechanischen Darmverschließung bestehen. 
Wir kennen eine Reihe von Torsionen (Volvulus) des M.D. allein (Tren- 
delenburg, Fehre, Köhler, Riedel, Makin, Kryger, Fraisier, Monti), gleich- 
gültig, ob das M.D. primär gedreht, oder ob der Darm die Drehung voll 
führt hat, welche das M.D. nicht mitmachen konnte. Die Konsequenz 
dieses Volvulus ist Drehung und Strangulation am Divertikelstiel mit 
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Gangrän, ohne daß aber der Dünndarm Schnürfurchen zeigt. Es sind 
hierbei zwar Fälle von Reflexileus bekannt, eine mechanische Passage- 
behinderung des Darmes’hat aber keine der angeführten Torsionen des 
Duct. omph. mes. bewirken können. 

Eher sind mechanische Darmverschlingungen im Gefolge reiner In- 
carceration, ganz speziell im Bereiche von Hernien bekanntgeworden, 
wie ein kurzer Überblick des Kapitels M.D. und Hernie lehrt: 


Darmverschluß durch M.D. im Bruchsack. 


Wir verfügen über eine stattliche Literatur betreffend das Vorkom- 
men des M.-Darmanhanges im Bruchsack. Pabst hat im Jahre 1910 
gegen 123 Fälle von M.D. in Hernien zusammengestellt, die sich heute 
auf etwa 160 erhöht haben. Am häufigsten sind die divertikelhaltigen 
Inguinalbernien, speziell rechterseits, in der Reihe nach abwärts fol- 
gen die Cruralhernien, Umbilical- und Nabelschnurbrüche, vereinzelt 
H:rnia obturatoria, eine Hern. interpariet. inguin. Das Divertikel ist ent- 
weder frei oder adhärent, auch kongenital angetroffen worden, zumeist 
incarceriert und entzündet. Zum Großteil sind es reine Divertikelbrüche, 
im übrigen finden sich außerdem noch Netz oder Eingeweide. Gegen 
2/, der Fälle kommt auf das männliche, !/, auf das weibliche Geschlecht. 
Daß das Divertikel leicht in eine Hernie hineinschlüpfen kann, ist gar 
nicht wunderzunehmen, wenn man bedenkt, wie das Div. frei in der 
Bauchhöhle flottiert und als sehr beweglicher Körper leicht in der Nähe 
einer Bruchpforte zu liegen kommt. 

Bei der relativ hohen Frequenz des M.D. in Hernien werden durch 
dieses Zusammentreffen wenig Behinderungen der Wegsamkeit des Dar- 
mes im Falle einer Einklemmung des Div. hervorgerufen, was in den 
anatomischen Eigentümlichkeiten des Anhanges seinen naheliegenden 
Grund hat. Wilms äußert sich sogar in dem Sinne, daß gar keine echten 
Darmverschlüsse bei den Incarcerationen des Divertikel allein im Bruch- 
sack zustande kommen können, sondern höchstens Abscesse und Phleg- 
monen mit oder ohne spontanem Durchbruch nach außen. Dem ist aber 
nicht so. Wir kennen, abgesehen natürlich von den paralytischen Ileus- 
formen bei Incarceration eines M.D. oder Mitincarceration einer Darm- 
schlinge, tatsächlich eine Reihe von mechanischen Verschlüssen des Dünn- 
darmes infolge reiner Einklemmung eines M.D. in einer Hernie. Die Er- 
klärung nun für das Zustandekommen von mechanischen Verschließungen 
des Darmtraktes ist auch hier in den pathologischen Eigenschaften 
des M.D. zu suchen, indem dasselbe im Bruchsack leicht seine Neigungen 
zu destruktiven Entzündungen entfaltet, speziell wenn es akkret ist oder 
durch Einklemmungserscheinungen insultiert wird. Führt der Ent- 
zündungszustand über den Bruchsackhals hinaus, so kommt es zu intra- 
peritonealen Adhäsionsbildungen an der Divertikelbasis, wodurch vor- 


276 F. Kaspar: 


wiegend durch Abknickung oder Torsion des Dünndarmes die Darm- 
passage chronisch oder akut behindert werden kann. Von den wenigen, 
derart erfolgten Darmverschließungen wären zu nennen: 


1. Raesfeldt (I. B. Berlin 1852): 30jährige Frau mit Einklemmungs- und 
Ileuserscheinungen plötzlich erkrankt, nach 8 Tagen Exitus. Sektion: M.D. in 
Cruralhernie incarceriert und inflammiert, Dünndarm durch Knickung undurch- 
gängig. 

2. Sodet: 50jährige Frau wird wegen incarcerierter Cruralhernie operiert bei 
Symptomen eines Darmverschlusses, durch Zug eines M.D. entzündliche Adhäsionen 
am Darm, seitliche Abknickung desselben. Exitus. 

3. Grünbaum: 24jähriger Mann, Incarceration rechte Inguinalhernie, Ileus- 
symptome. Operation zeigt ein incarceriertes M.D. mit konsekutiver Verziehung 
des Dünndarmes bis zur vollständigen Verschließung. 

4. Hendle: l15jähriger Junge wird wegen starker Schmerzen in der rechten 
Leistengegend, Zeichen chronischen Ileus, operiert. Fixiertes M.D. im Bruch- 
sack einer rechten Inguinalhernie, beträchtliche Knickung des Darmes. 

5. Budde: 50jähriger Arbeiter verspürt beim Heben einer Last in seiner linken 
Inguinalhernie, die er schon 30 Jahre trägt, plötzlich Schmerzen, die nach einigen 
Tagen wieder abklingen, nach 10 Tagen erkrankt mit schweren Tleuserscheinungen. 
Bei Operation eingeklemmtes M.D. im Bruch, die dem M.D. zugehörige Dünn- 
darmschlinge schraubenförmig torquiert, breite frische entzündliche Verklebungen 
an Bruchpforte. 


Diese Darmverschlüsse durch Div. im Bruch spielen sich intraabdo- 
minell ab. In einem unserer Fälle, der hier anzureihen wäre, ist der Ver- 
schlußmechanismus im Bruchsack selber in Wirk- 
samkeit getreten, wie einige Daten aus dem sel- 
tenen Krankheitsbild dartun mögen: 


Fall 12. B. P., 4ljähriger Mann. Anamnese: Seit 
Jugend linkerseits bruchleidend. Seit 9. I. 1907 trat der 
Bruch während der Arbeit heraus und Patient ver- 
mochte ihn nicht mehr zu reponieren. Einige Stunden 
nachher heftige Schmerzen, Erbrechen. Repositionsver- 
suche von seiten des Arztes erfolglos. Patient wird an 
die Klinik gebracht. 

Status praesens: Linke Inguinal- und Hodensack- 
hälfte kindskopfgroße Vorwölbung, im oberen Teil tym- 
panitischer Schall. 

Operation (10. I. 1907): Freilegung des Bruchsackes 
in Allgemeinnarkose, Entleerung dunkelbraun gefärbten. 
übelriechenden Bruchwassers. Es werden 2 große Dünn- 
darmschlingen aus dem weiten Bruchsack hervorgezogen. 
Abb. 20. Darmverschiug Die laterale zeigt einen Volvulus im Bruchsack, hat eine 
durch ein M.D. im Bruch- dunkel blaurote Verfärbung mit zarten fibrinösen Auf- 

sack. (Kaspar, Fall 11.) lagerungen bedeckt, eigentlich nicht eingeklemmt. Die 
mediale, ebenfalls nicht incarceriert, zeigt insofern einen 

interessanten Befund, als vom lateralen Schenkel ein Meckelsches Divertikel 
abgeht, welches mit dem medialen Schenkel dieser Schlinge verwachsen ist, und 
hier die Darmwand zu einem Traktionsdivertikel ausgezogen hat, der zuführende 
Schenkel bis zum Divertikelansatz und dieses selbst stark meteoristisch gebläht, 
der aborale kollabiert (Abb. 20). Nach Erweiterung des Bruchringes wird die 
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mediale Darmschlinge reponiert, die laterale zwischen Kompressen vorgelagert 
gelassen. Verband. 

11. I. Die vorgelagerte Darmschlinge hat sich erholt, nur mäßig injiziert, die- 
selbe wird im Ätherrausch reponiert. Mikulicz-Tampon. 

12. I. 1907. Wohlbefinden, Abgang von Gasen. 

17.1. Entfernung der Tampons. 

11. IL Wunde vollständig verheilt. 

2. Operation (22. II. 1907): Radikaloperation. Freipräparieren des sehr ver- 
dickten, etwa dreimannsfaustgroßen innig mit dem Samenstrang und der Umgebung 
verwachsenen Bruchsackes, dessen Innenwand auch mit einer Dünndarmschlinge 
verwachsen ist. Abpräparieren derselben. Abtragung des Bruchsackes. Auf- 
suchen des M.D. und Abtragung desselben, 6 Bassini-Nähte. 

9. IJI. 1907. Geheilt entlassen. 

Epikrise: Wir haben hier 2 Befunde gepaart, deren Vorkommen im Bruch- 


sack außergewöhnlich ist: das Meckelsche Divertikel und den , Volvulus im Bruch- 
sack“, 


Das Krankheitsbild des letzteren nun ist lange bekannt und vielfach 
Gegenstand eingehender Erörterung gewesen (Clairmont, Knapps, 
B. Schmidt, Zuckerkandl). Nach Clairmont besteht die Möglichkeit, daß 
sich die Achsendrehung in dreierlei Weise entwickelt: a) Volvulus der 
zuführenden Schlinge, b) Volvulus der abführenden Schlinge, c) Volvulus 
der Bruchdarmschlinge, welcher Modus in unserem Falle anzutreffen 
war. Wie Landsberger angibt, sind insgesammt 33 derartige Beobach- 
tungen (Volvulus der Bruchdarmschlinge) in der Literatur niedergelegt. 

Hier hat nur die Frage Interesse, welche Vorbedingungen und un- 
mittelbare Ursachen das Entstehen der Achsendrehung im Bruchsack 
erheischt. Nach den einzelnen Autoren schafft vor allem ein weiter 
Bruchsack und ein langes zwischen den Bruchdarmschlingen verschmä- 
lertes Mesenterium eine gewisse Disposition, zu der sich als auslösendes 
Moment ein Trauma (Taxisversuche), gesteigerte Peristaltik oder un- 
gleiche Füllung der Darmschlingen hinzugesellt, um die Drehung des 
Darmes um seine Mesenterialachse zu bewirken. Es ist zu bemerken, 
daß es fast durchwegs große Brüche sind, in denen der Volvulus im Bruch- 
sack zustande kommt. Meist liegen in demselben zwei und drei Darm- 
schlingen vor, welche eigentlich nicht im Zustande der Incarceration 
sind. Diese Eigentümlichkeiten sind auch für unseren Fall zutreffend. 

Hinsichtlich der Ätiologie der Achsendrehung liegen hier besondere 
Verhältnisse vor, indem diese in letzter Linie auf den Meckelschen Darm- 
anhang rückzubeziehen ist. Die beiden Darmschlingen sind in den Bruch- 
sack eingetreten, ohne jedoch incarceriert zu sein: die eine Schlinge, 
lateral gelagert, entsprach einer höheren Darmpartie, die medial lokali- 
sierte Schlinge, welche das M.D. getragen hat, offenbar dem unteren 
Ileum. Das Diverticulum ilei war mit seiner Spitze an dem gegenüber- 
liegenden Schenkel verankert. Infolge der Zwangslage im Bruchsack 
und der Verziehung hat es eine relative Stenosierung des zuführenden 
Darmes erzeugt. Warum sich nun die zweite Darmschlinge um ihre 
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Mesenterialachse gedreht hat, das läßt sich nach zweierlei Richtung hin 
erläutern. Entweder ist die Drehung im weiten Bruchsack bei gestei- 
gerter Peristaltik (Stenosierung der tieferen Bruchdarmschlinge) und ge- 
fördert durch das Herabhängen über den Rand des Bruchringes erfolgt. 
oder es hat die auslösende Ursache der Taxisversuch abgegeben, der 
vom behandelnden Arzt unternommen worden ist. Nochmals zu be- 
tonen ist, daß es sich nur um eine Scheineinklemmung gehandelt hat. 
Mit der Rückbringung der das M.D. tragenden Schlinge war die Steno« 
behoben. 


B. Mischverschlüsse und multiple Verschließungen durch das 
Meckelsche Divertikel. 


Die Frage des Kombinationsileus und das Meckelsche Divertikel. 


Mit den vorgehenden Ausführungen ist die Reihe der Hauptver- 
schlußarten des Darmes durch ein M.D. erschöpft, nicht aber die Mög- 
lichkeiten weiterer Typen und Spezialitäten. Die Verschlüsse durch da: 
M.D. sind nämlich keinesfalls immer reine, sondern, wie es ja den ganz 
besonderen anatomischen Verhältnissen im Divertikelbereich entspricht. 
häufig in ansehnlicher Zahl entweder mit Komplikationen verbunden 
oder durch das Vorhandensein von zwei oder drei verschiedenen Ver- 
schlußformen bemerkenswert. Diese Umstände verdienen deswegen 
beleuchtet zu werden, weil sie gar manches Mal dem Chirurgen bei der 
Operation eines Divertikelileus die Orientierung recht erschweren. 

Als Komplikationen sind namentlich die Sekundärveränderungen 
am M.D. selbst durch Torsion, Zerrung und Zug zu nennen, auf die in den 
oberen Ausführungen als Entzündung, Nekrose und Perforation des Div. 
schon mehrfach hingewiesen worden ist. Hilgenreiner nun rechnet zu den 
Komplikationen des Divertikelileus auch z. B. einzelne Verschlußarten 
wie Abknickungen und Torsionen des Darmes bei einer Stenose. Eser- 
scheint jedoch nicht am Platze, diese beiden nicht verwandten Vorgänge: 
Störungen im Div.-Bereich und Besonderheiten des Verschlußmechani- 
mus in eine Kategorie zu bringen. 

Die Möglichkeit der Addition mehrerer Verschlußarten beim Divertikel- 
ileus wurde zwar schon vorne zerstreut an verschiedenen Stellen betont. 
Doch ist die Kenntnis dieser Frage für den Operateur von großer Wich- 
tigkeit zwecks richtiger und rascher Auffassung solcher oft schwer zu 
enträtselnder Darmverschlüsse, daß es nicht unangebracht erscheint. 
diese Aneinanderreihungen verschiedener Verschlußarten beim Diver 
tikelileus zusammenhängend zu besprechen. 

Es ist nun wie überhaupt in der Lehre vom Darmverschluß, vor allen 
wenigstens theoretisch eine prinzipielle Unterscheidung zu treffen, ob 
zwei oder mehrere Verschlußmechanismen nacheinander in Erscheinw£ 
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treten, oder ob sie zu gleicher Zeit rein koordiniert zur Wirksamkeit 
kommen. Dieser Sachverhalt hat beim Divertikelileus schon mehrfach 
Beachtung gefunden, insbesondere durch Hilgenreiner und Wilms, ohne 
aber in befriedigender Weise gelöst worden zu sein. Es liegt dies haupt- 
sächlich darin, daß von den Autoren sowohl die rein koordinierten Ver- 
schlüsse als auch die Formen, wo ein Abhängigkeitsverhältnis der ein- 
zelnen Mechanismen besteht, als Kombinationsileus oder Kombinationen 
mehrerer Verschlußarten bezeichnet werden. Damit kommt Verwirrung 
in die ganze Frage, denn ein Darmverschluß, bei dem sich einsitzig lokal 
einzelne mechanische Faktoren summieren, ist kein Kombinationsileus. 
Darunter sind im Sinne Hocheneggs nur diejenigen Verschließungen zu 
verstehen, die in ursächlichem Zusammenhang zweiseitig aufeinander- 
folgend an zwei differenten Stellen des Darmes in Erscheinung treten. 
Von diesen ungemein seltenen Ileusformen sind in der M.D.-Literatur 
nur ganz wenige Fälle eines derartigen Kombinationsileus im wahren 
Sinne des Begriffes bekanntgeworden. 

Es wäre darum vorzuschlagen, von ‚‚multiplem synchronem einsitzigem 
Verschluß“ durch ein M.D. zu sprechen, wenn zwei oder mehrere Mecha- 
nismen einsitzig im Divertikelbereich koordiniert entstanden sind, wäh- 
rend für das Hinzutreten von weiteren Verschlußmechanismen nachein- 
ander zu einem Grundmechanismus die Bezeichnung ‚Mischverschluß“ 
in Anwendung zu bringen wäre. Die weiteren Unterscheidungen, welche 
sich in der Gruppe der zwei- und mehrfachen Verschlüsse noch ergeben: 
mehrfache, zweisitzige Verschlüsse gleicher oder verschiedener Art, 
multiple Verschlüsse ohne ursächlichen Zusammenhang, gleichzeitig 
oder aufeinanderfolgend entstanden, kommen hier weiter nicht in Be- 
tracht. 

a) den Mischverschlüssen ist beim Meckelschen Div.-Darmverschluß 
große Bedeutung zuzumessen. Sie stellen nämlich ein beträchtliches 
Kontingent und beeinflussen den Verlauf durch die kompliziert- 
mechanischen Verhältnisse besonders nachteilig. Sie repräsentieren 
weitaus die Hauptgattung der mehrfachen Verschlußbildungen durch 
M.D. An diesen Mischverschlüssen ist es besonders hervorhebenswert, 
daß sie eine gewisse Gesetzmäßigkeit erkennen lassen, d. h. gemäß den 
Regeln der Verschlußmechanik können sich, worauf vorne schon mehr- 
fach hingewiesen worden, je nach Art des grundlegenden Darmver- 
schlusses ganz bestimmte weitere Verschlußmechanismen hinzuaddieren. 

Besonders deutlich kommen diese Verhältnisse in den beiden Grup- 
pen VI, VII (Incarceration und Strangulation, seitliche Abklemmung, 
Abknickung und Torsion) zum Ausdruck, indem hier die einzelnen Me- 
chanismen oft in ganz typischer Weise aufeinanderfolgen. So sind in den 
Mechanismen der Einklemmung und Abschnürung, Abknickungen und 
Torsionen von Bedeutung. Im Verlaufe der seitlichen Abschnürung, 
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speziell über dem Div.-Strang, erfolgen häufig Drehungen und Knickun- 
gen der betroffenen Darmschlingen. Das Zusammengehen von Ab- 
knickung und Rotation des Darmes um seine Längsachse ist zu wieder- 
holten Malen betont (Hansemann, Chiari, Schmidt). Auch bei seitlicher 
Abklemmung des Darmes durch einen Divertikelstrang bei ausgedehnten 
Adhäsionen gesellen sich Knickungs- und Drehungsbewegungen de 
Darmes hinzu. Auch die Abklemmungs- und Abknickungsverschlüse 
einzelner Dünndarmschenkel verbinden sich mit Verdrehungen des zu- 
und abführenden Darmschenkels. Von Wichtigkeit ist, daß seitliche 
Schnürungen nachträglich durch Kompression des Mesenteriums in 
völlige Strangulation übergehen können. Und schließlich sei noch auf die 
Torsionen, Zerrungen und Strangulationen des Div. selbst verwiesen, 
die durch den Ablauf der genannten Mechanismen hervorgerufen werden. 

Außerhalb des Rahmens dieser beiden Gruppen wäre die Verschlul- 
art der Stenose zu nennen, als deren Folge Drehung und Knickung sich 
einstellen kann. Ebenso trifft man beim Typus der Divertikeldarn- 
verschließung durch Kompression Abknickungen der beteiligten Darm. 
partie. Auch der Achsendrehung um die Mesenterialachse ist noch zu 
gedenken, bei der es bei incarcerierten und strangulierten Schlingen zu 
seitlichen Strangabschnürungen (strangulierender Volvulus) kommen 
kann, womit fließende Übergänge zum Dünndarmvolvulus geschaffen 
sein können. Die Kenntnis dieser immer wiederkehrenden, sozusagen 
typisierten Aneinanderreihungen vermag sicherlich des öfteren bei schwer 
aufzulösenden Mischverschlüssen zur Klärung der Situation beizutragen. 

b) Weit mehr im Hintergrund stehend erscheinen die einsitzigen mul 
tiplen synchronen Verschließungen beim M.D.-Darmverschluß: als Para- 
digma wäre der Fall Coenen namhaft zu machen, bei dem Stenose an der 
Divertikelbasis und Kompression durch den Meckelschen Darmanhang 
zusammengewirkt haben, um die Darmobstruktion zu erzeugen. Ferm! 
wäre der Fall Rehn anzuführen — Strangulation und gleichzeitig Kom- 
pression. 

c) Kombinationsileus. Wenn man sich an den wahren Begriff des- 
selben hält, so ist diese Form beim M.D. ungemein selten. Hierher gehört 
beispielsweise der Fall Borchards — Abknickung des Dünndarmes durch 
Zug des M.D. bei innerer Einklemmung des Dünndarmes in einer Hemis 
duodeno jejunalis. Ferner wäre noch unser Fall 5 als Kombinationsilew 
zu klassifizieren, indem die perityphlitischen Adhäsionen das unterste 
Ileum stenosiert haben, höher oben aber der Dünndarm der seitliche? 
Abklemmung und folgendem Volvulus der betroffenen Schlinge durch 
einen M.Div.-Strang anheimgefallen ist. Ferner wäre noch der zweifache 
Darmverschluß erwähnenswert, den Gelpke beschrieben hat: 

45jähriger Mann wird wegen incarcerierter Leistenhernie operiert (Darm 
resektion), die Tleuserscheinungen bestehen weiter, die 2. Operation deckt e™° 
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Dünndarmstenose durch ein M.D. auf. Heilung. Die primäre Incarceration hat 
eine Darmparese erzeugt, wodurch die alte, bisher durchgängig gewesene Darm- 
striktur, erzeugt von einem M.D., impermeabel geworden ist. 

Ein spezielles klinisches Bild ist diesen mehrfachen, einsitzigen Weg- 
sperren des Darmes nicht zu eigen. Die Erscheinungen und der Verlauf 
werden in höherem oder niederem Grade beherrscht von der schweren 
Art der Verschließung. 


Häufigkeit der einzelnen Verschlußarten. 


Entsprechend unserer Aufstellung der einzelnen Kategorien vermag 
man wohl keine sicheren Angaben über die Häufigkeit zu machen. Es ist 
dies damit zu begründen, daß einerseits die ältere Literatur wenig brauch- 
bares Material liefert, da die Klassifizierung der verschiedenen Div.- 
Darmobstruktionen oft nur in ganz allgemein gehaltenen Ausdrücken 
verfaßt ist, andererseits aber, wie schon betont, im jüngeren Schrifttum 
gar manches Mal die Mechanik des Verschlusses unrichtig beurteilt wird. 
Teilweise findet dies wohl darin seine Motivierung, daß manche Fälle 
schwer zu rubrizieren sind, da ja z. B. Übergangsformen, Mischformen 
tatsächlich mitunter einer genauen Eingruppierung Schwierigkeiten 
entgegensetzen. Es müssen darum auch in den größeren Zusammen- 
stellungen die betreffenden Daten als nicht ganz zuverlässig und die 
Häufigkeitskoeffizienten als schwankend angesehen werden. Wenn wir 
nun auch nicht über zahlenmäßig einwandfreie Aufstellungen verfügen, 
so können wir uns doch hinreichend genug über die Hauptverschluß- 
arten ein Urteil bilden, um sie hinsichtlich ihrer Frequenz einigermaßen 
einzuschätzen. Demnach überwiegen weitaus die Typen der seitlichen 
Abschnürung, Abknickung und Torsion, die mehr als die Hälfte aller 
Divertikelverschlüsse ausmachen dürften. Ihnen folgen die Einklem- 
mungen unter dem Div. und die Strangulationen. Die Invaginationen 
reihen sich an dritter Stelle an. Alle übrigen Verschlußarten sind im 
Verhältnis zu den genannten puncto Häufigkeit in den Hintergrund 
gedrängt. Zur Erstellung genauer Verhältniszahlen ist die Forderung 
nach möglichst exakter Beschreibung der zur Publikation gelangenden 
M.D.-Darmobstruktionen zu erheben. 


Klinisch bemerkenswerte Daten. 


So sehr die einzelnen Kategorien des Divertikelileus in morpho- 
logischer und mechanischer Hinsicht ein spezifisches Gepräge haben, so 
wenig kommt ein solches in klinischer Beziehung zum Ausdruck, womit 
gesagt sein will, daß im Krankheitsablauf der verschiedenen Arten des 
Divertikelileus und den korrespondierenden Ileusformen aus anderen 
Ursachen nicht viel Unterschiedliches vorzufinden ist. Es wäre daher 
müßig, den klinischen Teil eingehender zu besprechen, was schon in an- 
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deren Arbeiten über dieses Thema besorgt worden ist. Es genügt auf 
einige Punkte kurz zu verweisen, die gewisse für den Divertikelileus 
charakteristische Merkmale darstellen. So ist von mehreren Autoren 
(Leichtenstern, Treves, Nothnagel, Hutchinson) auf die Häufigkeit von 
Prodromalerscheinungen in der Anamnese (wiederkehrende Kolikanfälle, 
Erbrechen, Symptome, welche als Blinddarmentzündung gedeutet wer- 
den) vieler Fälle von Divertikelileus aufmerksam gemacht worden. Solche 
und ähnliche Antezedenzien sind tatsächlich in vielen Krankengeschich- 
ten von Divertikelverschlüssen, so auch in unseren Fällen anzutreffen 
und reichen oft viele Jahre zurück. Begründet ist dies in den eigentüm- 
lichen anatomischen Vorbedingungen, welche das M.D. schafft und die 
zu passageren, unvollständigen Behinderungen des Darmweges die Dis- 
position schaffen. Damit ist natürlich gar nicht gesagt, daß nicht auch 
bei einer Reihe von anderen Ileusformen Vorboten von Wegstörungen 
des Darmes auftreten. Bei den Fällen von Divertikelileus sind letztere 
aber sehr häufig vertreten, weshalb diesen Prodromalerscheinungen 
hinsichtlich des Krankheitsverlaufes der Divertikelverschlüsse ein ge- 
wisser Wert nicht abzusprechen ist. 

Das klinische Bild gleicht in derRegel dem des Dünndarmverschlusses. 
Es stimmen dabei die Erscheinungen mit denen des auf irgendeine andere 
Art hervorgerufenen Darmverschlusses, Strangulation, glatte Ver- 
schließung, Reflex, im wesentlichen überein. Es gibt nur einige und wenig 
charakteristische Zeichen, die für einen Divertikelileus sprechen. Als 
diagnostisch verwertbare Anhaltspunkte gelten zunächst gewisse sta- 
tistische Faktoren: betreffend das Alter bevorzugt der Divertikelileus 
die ersten drei Lebensdezennien. Weiterhin ist er viel häufiger beim 
männlichen wie beim weiblichen Geschlecht anzutreffen. Auch auf das 
bereits von Meckel betonte gleichzeitige Bestehen andersgearteter De- 
fektbildungen wird von mancher Seite verwiesen, wofür aber wenig Be- 
lege vorhanden sind. Von weitaus größerem diagnostischen Wert ist 
eine Nabelfistel, welche nach der Geburt oder späterhin bestanden hat. 
Auf Grund einer solchen persistierenden Umbilicalfistel ist schon zu 
wiederholten Malen ein Divertikelileus richtig diagnostiziert worden 
(Hadlich, Eschricht, Sydney-Jones, Leisrink, Schmidt). Anzuführen wäre 
noch der Wechsel des klinischen Bildes, welche Änderung gerade’ dem 
Divertikelileus eigen ist, indem sich z. B. aus einem glatten Verschluß 
eine Strangulation entwickelt, wozu sich noch eine weitere Wandlung 
der Symptome durch Gangrän des M.D. hinzugesellen kann, wodurch 
dann die Erscheinungen der Peritonitis, also des paralytischen Deus, 
frühzeitig sich einstellen. Zu erwähnen wäre noch, daß gegenüber anderen 
Arten von Strangulationsileus vor der Laparotomie ein durch Darm- 
schlingenkonvolut gebildeter Pseudotumor in der Gegend des Nabels 
für einen Divertikelileus als verdächtig angesehen werden kann. 
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In der Praxis nun ist der Defekt einer zuverlässigen Diagnostik des 
Divertikelileus nicht wesentlich, da die Erkenntnis des Ileus als solchen 
genügt. Die Frage, ob ein Meckelsches Divertikel den Darmverschluß 
bedingt, ist von untergeordneter Bedeutung, viel wichtiger ist die Ent- 
scheidung, ob ein mechanischer glatter Verschluß oder einer mit Stran- 
gulation oder ein paralytischer Ileus vorliegt. 

Bei Berücksichtigung und Vorhandensein der im Vorhergehenden 
angegebenen Faktoren wird es in dem einen oder andern Falle möglich 
sein, schon vor der Operation vermutungsweise die Diagnose Meckel- 
scher Divertikelileus zu stellen, wofür bereits Beispiele vorliegen. Auch 
bei zweien unserer Fälle 1 und 4 haben wir diese Wahrscheinlichkeite- 
diagnose gemacht. Aber bei der Unmöglichkeit der Organdiagnose sind 
dies nur Ausnahmsfälle, in der weitaus größeren Mehrzahl wird man 
sich mit der Feststellung der Darmverschließung allein begnügen müssen. 
Und selbst diese begegnet oft Schwierigkeiten, wenn der Divertikelileus 
mit entzündlichen Prozessen des Darmanhanges kompliziert ist und so 
ein schwer zu deutendes Krankheitsbild vorliegt. 

Es geschehen darum gar nicht so selten Verwechslungen mit anderen 
entzündlichen Abdominalerkrankungen, wie Darmaffektionen, Choleli- 
thiasis und insbesondere Appendicitis. Der Lokalbefund beim Divertikel- 
ileus unterscheidet sich mitunter recht wenig von der Perityphlitis, zu- 
mal wenn noch die Diverticulitis das Bild der Darmobstruktion ver- 
wischt. 

Die Prognose gleicht zumeist jener, welche den diversen Arten der 
Darmobstruktion zu eigen ist, die durch das M.D. erzeugt werden können. 
In Ermangelung operativen Eingreifens ist sie absolut infaust. Aber 
auch bei operativer Behandlung muß sie als äußerst ungünstig bezeichnet 
werden. Relativ benigne verlaufen in dieser Hinsicht die eingeklemmten 
Divertikelbrüche, die Verschlüsse infolge Abknickung, Adhäsionsbildung, 
Kompression und seitlicher Abschnürung. 

Die Methodik der operativen Therapie der M.D.-Darmobstruktion, 
dem einzig rationellen Behandlungsverfahren dieser Affektion, entspricht 
natürlich im großen und ganzen den operativen Eingriffen, die beim 
Darmverschluß überhaupt in Betracht kommen. Eine Erörterung der- 
selben ist wohl überflüssig, zumal die hier bedeutsameren Punkte bei 
den einzelnen Unterabteilungen schon Besprechung gefunden haben. 
Nur über die operativen Maßnahmen, soweit sie das Div. ilei selbst be- 
treffen, wären einige Bemerkungen zu machen. In der Regel hat die 
Resektion resp. Amputation des Darmanhanges zu erfolgen. Von einer 
Belassung des gelösten Divertikels in der Bauchhöhle ist wegen der Ge- 
fahren der späteren Störungen (neuerliche Adhäsionen, Entzündung, 
Cystenbildung) absolut Abstand zu nehmen. Nur in ganz verzweifelten 
Fällen wird davon abzusehen sein und auch dann, wenn das Divertikel 
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selbst zur Etablierung einer Ileumfistel herangezogen wird, wie es auch 
bei einem unserer Fälle geschehen ist, gleichfalls eine Art Notoperation. 
Desgleichen ist eine partielle Durchtrennung des M.D. (Fall Körte) oder 
Durchtrennung des Darmanhanges ohne nachfolgende Resektion (Fall 
Poppert) zu umgehen. 

Wie soll man das M.D. selbst resp. sein Ligamentum terminale ab- 
setzen? Wenn ein Endband vorhanden ist, so hat die Resektion im Be- 
reiche desselben zu beginnen, wobei man trachten muß, dasselbe mög- 
lichst nahe an seinem Ansatz am Nabel oder Mesenterium im soliden An- 
teil zu durchschneiden. Dabei wird man wohl kaum Gefahr laufen, das 
Darmlumen zu eröffnen. Es ist aber immerhin auch der Ausnahmen zu 
gedenken, wo das Div. bis zum Nabel noch ein Lumen haben kann, wes- 
halb die Schnittfläche genauestens zu kontrollieren ist, um nicht Teile 
der Div. Mucosa mit infektiösem Inhalt zurückzulassen. Natürlich ist 
zu beachten, daß der Divertikelstrang größere Gefäße enthalten kann. 
Die Abtragung des Div. an seiner Basis geht in typischer Weise vor sich, 
wobei man Sorge zu tragen hat, daß keine Stenosierung des Ileums ent- 
steht, was schon in einigen Fällen zu Sekundärverschlüssen geführt hat. 
Auch die quere Vernähung des seitlichen Darmlumens hilft dann nicht, 
die Verengerung zu umgehen, wenn das Div. breitbasig oder, wie es mit- 
unter vorzukommen pflegt, länglich tangential dem Dünndarm aufsitzt. 
Nicht zu vergessen ist des Umstandes, daß gar nicht selten von Haus aus 
schon an der Basis des Div. eine Stenose vorhanden ist. Unter solchen 
Verhältnissen ist wohl die Mitresektion des zugehörigen Schlingenteiles 
der einfachen Exstirpation des M.D. vorzuziehen. Übrigens ist in der 
Literatur die Zahl der Fälle, wo man sich auf die alleinige Abtragung des 
M.D. beschränken hat können, nicht allzu groß, im Verhältnis zu den 
anderen Methoden, unter denen einen relativ großen Prozentsatz die 
primären Darmresektionen einnehmen. 

Abgesehen von diesen Vorsichtsmaßnahmen, welche bei Abtragung 
des M.D. geboten sind, verursacht der Darmanhang bei der Operation 
des Darmverschlusses oft rechte Schwierigkeiten. Schon das Aufsuchen 
des Div. ilei als Grund der Wegsperre ist mitunter sehr mühevoll, ja es ist 
sogar eine Anzahl von Fällen bekannt, welche einer Operation unter- 
zogen wurden, bei der fruchtlos nach dem auslösenden Moment der Ver- 
schließung gefahndet wurde, welches erst intra necropsiam in Gestalt 
eines versteckt lokalisierten Meckelschen Anhangsgebildes aufgedeckt 
worden ist. In anderen Fällen wiederum gelingt es zwar, das M.D. zu 
finden, aber die tiefe Lage desselben und die geblähten Darmschlingen 
erschweren den Zugang ungemein. Mitunter ist der persist. innere Duct. 
omph. mes. dermaßen ausgezogen, daß er nur als solider Strang imponiert 
(Fälle Grünbaum, Zumwinkel). Falls dieser einfach durchtrennt wird, 
erwachsen daraus die schwerwiegendsten Komplikationen. Die’ Diver- 
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ticulitis, Nekrosen und Perforationen an der Divertikelbasis sind im- 
stande, den Operateur vor schwer zu bewältigende Aufgaben zu stellen. 

Operationserfolge. Hilgenreiner veranschlagt die Mortalitätsziffer der 
operativ behandelten M.D.-Verschlußkranken mit 71,5%, Rostowzew mit 
61,8% und Halstead mit 60%. Demgegenüber beträgt die Sterblichkeit 
der operierten Darmverschließungen im allgemeinen nach Naunyn 61%, 
Wilms 56,3%, Guillaume 58%, Flesch-Thebesius 41,8% , Reusch 40%, 
Braun-Worthmann 39,1%, Klinik Hochenegg 48%, also insgesamt im 
Durchschnitt etwa 49%. Im Vergleich hierzu beläuft sich die Durch- 
schnittsziffer der letal ausgegangenen operierten M.D.-Verschließungen 
auf 65%. Diese bedeutend schlechteren Ergebnisse der chirurgischen 
Behandlung der Verschließungen durch ein Div. ilei sind wohl auf Grund 
der häufigen Komplikation derselben durch die entzündlichen Prozesse 
des Darmanhanges und die hierdurch bedingten Verwachsungen durch 
die nekrotisierenden Veränderungen und Perforationen, sowie durch die 
Mischverschlüsse zu erklären. 

Soweit in groben Umrissen die Gesamtübersicht der Operations- 
resultate der verschiedenen Arten der M.D.-Verschließungen. Man erhält 
dadurch unmöglich ein richtiges Bild über die chirurgische Leistungsfähig- 
keit bei den einzelnen Formen des M.D.-Ileus, wenn so grundverschiedene 
Typen, wie Abschnürung, Abknickung und Invagination, gewissermaßen 
gleichstehend nebeneinander gereiht werden. Eine Differenzierung der 
Öperationsergebnisse nach den diversen Unterabteilungen wäre wohl sehr 
wichtig, erscheint aber derzeit undurchführbar, weil vielfach in den Pu- 
blikationen, worauf schon eingangs hingewiesen, die Art des M.D.-Ver- 
schlusses unscharf präzisiert oder ganz unzustimmend gewertet worden 
ist. Vielleicht ist es mit Hilfe einer einfachen Rubrizierung der ver- 
schiedenen Arten, die aufzustellen im Vorliegenden versuchst worden ist, 
zu bewerkstelligen, daß die einzelnen Formen exakter beurteilt werden. 
Dann werden wir wohl imstande sein, bis ins Detail gehende genaue Auf- 
schlüsse über Morphologie, Mechanik und Operationserfolge bei den Ein- 
zelkategorien des M.-D-Verschlusses geben zu können. 


(Aus der Chirurgischen Universitätsklinik der Charite, Berlin. — Direktor: Get. 
Medizinalrat Professor Dr. Hildebrand.) 


Zu den Gleitbrüchen des Diekdarms. 


Von 


Dr. Arnold Jacobson, 
Assistent der Klinik. 


Mit 6 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 27. Januar 1926.) 


Wenn man die Literatur, die sich mit der Anatomie, der Klinik und 
der chirurgischen Therapie der Hernien beschäftigt, durchgeht, macht 
man die auffallende Beobachtung, daß bei der ungeheuren Fülle der 
vorliegenden Arbeiten eine Form von Brüchen, bis auf einige Arbeiten 
der letzten Jahre, fast völlig vernachlässigt worden ist, deren genau 
Kenntnis wegen der Schwierigkeit und der Gefahrmomente, die sie 
dem Operateur bieten, gerade ein ganz besonderes Interesse beanspruchen 
könnte — die sogenannten Gleitbrüche. — 

Sprengel, dem wir eine der besten Arbeiten hierzu verdanken, glaubt, 
wahrscheinlich mit Recht, die geringe Zahl der Veröffentlichungen über 
dieses Thema darauf zurückführen zu können, „daß manche Fälle von 
Gleitbrüchen von den Operateuren nicht richtig aufgefaßt worden sind 
oder daß man sich mit dieser Bruchform wegen unliebsamer Rem- 
niszenzen nicht eben an die Öffentlichkeit gedrängt hat“. Es war m 
nun eine interessante Aufgabe, auf Anregung meines Chefs, Hem 
Geheimrats Hildebrand, das gesamte Hernienmaterial der Chirurgische? 
Klinik der Charité auf diese seltene und interessante Form von Unter 
leibsbrüchen durchzusehen und zu bearbeiten. 

Zwar ist der Gleitbruch als solcher auch den alten Chirurgen +E 
eine merkwürdige Abart eines Bruches hier und da entgegengetreten = 
so stammt von Johann Otto aus dem Jahre 1688 eine Beschreibung 
eines Gleitbruches von Coecum und Appendix, wo man in dem Glauben, 
eine Hydrocele zu eröffnen, in das Coecum einging —, die erste Publi- 
kation jedoch hierüber, die aus deutscher Feder stammt, ist eine A i 
handlung Tritschlers aus dem Jahre 1806. Ergiebiger ist in des 
Hinsicht schon die ältere französische Literatur, in der wir Angabe 
über diesen Gegenstand von Sandifort, Desault, J.L. Petú, Chopart 
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finden; weiterhin Scarpa zu Beginn des 19. Jahrhunderts, bei dem wir: 
zum ersten Male eine Einteilung in angeborene und erworbene Gleit- 
brüche finden, die uns später noch beschäftigen wird und dessen Lehre 
für lange Zeit die Anschauungen beherrschte. Die neuere Zeit hat uns. 
dann nach den anatomischen und entwicklungsgeschichtlichen Arbeiten 
von Bardeleben, Alglave, Tuffier, Treve, Luschka, Toldt und Waldeyer: 
die grundlegenden Untersuchungen Hildebrands über die Lagebezie- 
hungen des Coecums und ihre Beziehungen zu äußeren Cöcalbrüchen 
gebracht, dem Koch mit seinen beiden Monographien speziell über den 
Gleitbruch folgte. Ihnen schließen sich dann erst in den letzten Jahren 
mehrere ausführliche Arbeiten an (Baumgartner, Sprengel, Finsterer, 
Erkes), die sich mit diesem Thema beschäftigen. 

Was die Definition eines Gleitbruches anbelangt, so glaube ich 
Sprengel folgen zu können, der sie folgendermaßen gibt: ‚Als das Wesen 
und wohl auch als angemessene Definition des Gleitbruches darf man 
es betrachten, daß einer derjenigen Dickdarmabschnitte, welche kein 
oder ein sehr kurzes Mesocolon haben, dadurch zum Inhalt eines Bruches 
wird, daß das parietale Peritoneum, dem es anhaftet, im Bruchsack 
aufgeht.“ 

Finsterer hält diese Definition für zu eng gefaßt „für jene von Ana- 
tomen und Chirurgen einwandfrei nachgewiesene Fälle, wo entweder 
nur ein kleiner Bruchsack gefunden wurde, oder wo derselbe überhaupt 
fehlte, auch bei der folgenden Laparotomie nicht gefunden werden 
konnte“. Er will diese Definition so gefaßt wissen, daß zu denGleitbrüchen. 
jene Hernien gehören, ‚‚bei denen der Darm entweder nur ein ganz kurzes 
Mesenterium besitzt, das am Bruchsacke selbst inseriert, so daß die 
Gefäße von diesem aus zur Darmwand ziehen, oder wo das Mesenterium 
nicht mehr nachweisbar, der Darm der Bruchsackwand derart ange- 
lagert ist, daß das Peritoneum viscerale des Darmes die teilweise Aus- 
kleidung des kleinen Bruchsackes darstellt, bis schließlich der Bruchsack 
derart klein wird, daß er als eine eigentliche Vorwölbung nicht mehr- 
nachgewiesen werden kann“. 

Es ist ganz klar, daß die Anwesenheit von Dickdarm im Bruchsacke 
niemals genügt, um den vorliegenden Bruch als einen Gleitbruch zu. 
bezeichnen, denn es ist nicht einzusehen, warum, wie Sprengel ganz. 
richtig bemerkt, der Dickdarm sich nicht ebensogut wie jede beliebige 
Dünndarmschlinge als freibewegliches Contentum eines Bruchsackes. 
vorfinden sollte, wenn ein genügend langes Aufhängeband vorhanden 
ist. Diese scheinbar ganz selbstverständliche Einschränkung erscheint 
durchaus nicht überflüssig, wenn man bei Durchsicht der Literatur 
auf Fälle stößt, bei denen allein das Vorhandensein von Dickdarm im 
Bruchsacke dem Autor genügte, um einen Gleitbruch zu diagnostizieren;. 
auch können flächenhafte Adhärenzen des Dickdarmes mit dem Bruch- 
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sack eine solche Bruchform vortäuschen. Ausschlaggebend ist in solchen 
Fällen die Beobachtung der Darmgefäße und des Ursprunges des Meser- 
teriums. Und da müssen wir verlangen, daß der den Gleitbruch aus- 
machende Darmteil mit seinem Peritoneum tatsächlich einen Teil de 
Bruchsackes selbst darstellt, daß die ernährenden Gefäße außerhalb 
des Bruchsackes gelegen sind und daß der von Serosa nicht umhüllte 
Darmteil auf der Rückseite der Bauchwand liegt. Es ergibt sich 
daraus ohne weiteres, daß nur bestimmte Abschnitte des Dickdarme 
und seiner Anhangsgebilde für die Bildung eines Gleitbruches in Frage 
kommen können. Bevor ich jedoch auf die besonderen anatomischen 
Verhältnisse dieser einzelnen Teile eingehe, möchte ich einige entwick- 
lungsgeschichtliche Bemerkungen einflechten. 


Ich folge in diesen Betrachtungen den Untersuchungen Hildebrands au: 
dem Jahre 18921). Nachdem bis zur 5. bis 6. Woche des fetalen Lebens Dünr- 
und Dickdarm eine völlig undifferenzierte gleichmäßig entwickelte intra peritoneale 
Schleife darstellen, tritt zu diesem Zeitpunkt im hinteren Schenkel derselben 
eine kleine Anschwellung auf — die Anlage des Coecums mit dem Appendix. Von 
der 6. Woche ab wird die Scheidung von Dünndarm und Dickdarm deutlich, 
die beide, vor allem aber der Dünndarm, nach der 8. Woche stark in die Länge 
zu wachsen und sich in Windungen zu legen beginnen. Mit dieser Entwicklung 
ist eine Drehung der beiden Schenkel umeinander verbunden, so daß allmählich 
im weiteren Verlauf das Colon ascendens und Coecum auf die rechte Körperseite 
unter die Leber, der Querteil unter den Magen zur Milz und der absteigende 
Dickdarm nach scharfer Umbiegung in die linke Beckengegend gelangt, ein Vor- 
gang, der im 5. Monat abgeschlossen ist. Das Mesenterium, den Bewegungen der 
Darmteile sich anpassend, legt sich in breiter Ausdehnung dem parietalen Peri- 
toneum der hinteren Bauchwand an. Es kommt nun zu einer Verschmelzung 
dieser Peritonealflächen, die von der Radix gegen den Darm zu fortschreitet. 
einen Teil von dessen hinterer Fläche in die Verschmelzung mit dem parietalen 
Peritoneum mit einbeziehend. Dieser Vorgang zieht eine Fixation der beiden 
Dickdarmschenkel nach sich, so daß nur das Colon transversum durch seine Ver- 
wachsung mit der Bursa omentalis und das Coecum sich als frei bewegliche Ge- 
bilde vorfinden. Nach Hildebrand ist der freie Teil des Coecums bei Kindern ver- 
hältnismäßig viel größer als bei Erwachsenen, er konnte ihn bei Kindern von 
etwa 5 Jahren wiederholt 10cm lang finden, gegenüber einer Länge von & bis 
5cm bei erwachsenen Männern. Da nun nach Tarenetzki das Coecum im Alter 
seine größte relative Länge erreicht, und zwar sind nach ihm die Längenver- 
hältnisse i 
bei Embryonen von 6 Monaten; Geburt bei einer mittleren Körperlänge v.32,3 cm 


mittlere Länge des Coecums . . sasos a 0,7 cm 
bei Kindern bis zum 14. Jahre; Körperlänge . . . : 2. 2.2.2.2... 60,5 cm 
COECUM: pye a a er A ce Be ar Re Be re 2,6 cm 
Erwachsene bis zum 498. Jahre; Körperlänge . ... 222.0... 85,0 cm 
Coeeim ee 388 wer ee en 4,5 cm 
Erwachsene bis zum 80. Jahre; Körperlänge . . . a... SZZ m 
COBEUM. in a ae er ee a E a E a a A 4.5 cm 


1) Hildebrand, Die Lageverhältnisse des Coecums und ihre Beziehung zuf 
Entstehung von äußeren Cöcalbrüchen. Dtsch. Zeitschr. f. Chir. 33, 182. 
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so geht daraus hervor, daß bei Kindern das Colon ascendens häufig noch in seinem 
unteren Teil frei ist, während bei Erwachsenen nur noch das Coecum frei ist, ein 
Vorgang, der sich eben aus der allmählichen Fixation des Colon ascendens erklärt. 
Nach Treitz ist die Erklärung für diese Fixierung auf rein mechanischer Grundlage 
zu suchen, indem die Bauchwand dadurch, daß sie schneller als das Kolon wächst, 
einen Teil von dessen Peritonealüberzug und die hintere Platte seines Gekröses zu 
ihrer Bedeckung in Anspruch nimmt und so das Bauchfell gleichsam von der 
hinteren Fläche des Kolons abwickelt. Dieser Auffassung schließt sich Zuschka 
an. HWaldeyer verficht dasselbe Prinzip jedoch in der Modifikation, daß es die 
Nieren seien, die durch ihr schnelles Wachstum einen Teil des Peritoneums zu 
ihrer Bedeckung beanspruchen. 

Einen gegensätzlichen Standpunkt hierzu vertreten Langer und Toldt, die 
annehmen, daß die beiden früheren freien Peritonealflächen miteinander ver- 
wachsen und nach Zugrundegehen der Endothelbekleidung nur die bindegewebige 
Basis des Bauchfelles zurückbleibt. Beides für möglich hält Tarenetzki, wenn- 
gleich er die Verwachsung für wahrscheinlicher hält, welch letztere Auffassung 
wohl jetzt allgemeine Anerkennung gefunden hat. Auf jeden Fall resultiert aus 
den Entwicklungsvorgängen ein gewöhnlich völlig freies Coecum und ein auf 
der Unterlage fixiertes und meist zu zwei Dritteln vom Peritoneum bedecktes 
Colon ascendens. Nach Jonnesco findet sich in 8% eine Verschmelzung der Hinter- 
wand des Coecums mit dem parietalen Peritoneum der Bauchwand in derselben 
Weise wie beim Colon ascendens. Abgesehen aber von der Fixation, die das Coecum 
durch das Colon ascendens erfährt, wird es auch noch durch einen Fixations- 
mechanismus in seiner Stellung gehalten, den schon Scarpa erwähnt, indem er 
sagt: „Der Blinddarm und der Anfang des Dickdarmes sind zwar mit dem großen 
Sacke des Bauchfelles in der rechten Weiche und Lendengegend durch zwei Falten 
des Bauchfelles sehr genau vereinigt, von denen die eine sich an das Darmbein, 
die andere an den äußeren Rand des großen runden Lendenmuskels befestigt.“ 
Von diesen beiden ist das obere das wichtigere, das T’uffier folgendermaßen charak- 
terisierte: „Le ligament est un repli de la sereuse peritoneale. Il s'insère en haut 
sur la paroi de la fosse lombaire immédiatement au-dessous du rein ou même 
sur son extrémité inférieure, de là il vient se perdre sur la paroi laterale externe 
du côlon ascendant à son union avec le coecum. Il est donc dirigé de haut en 
bas et d'arrière en avent présentant deux faces, lune supérieure et antérieure, 
l'autre postérieure et inférieure. C’est l'obstacle principal à l’abaissement et 
lorsqu’on tire l'intestin en bas et dedans du coecum on voit cette bride se soulever, 
se tendre et déterminer sur la face externe et jusque sur la face antérieure du 
coecum des plis radies.‘“ Als unteres Ligament bezeichnet er: „L'insertion du 
mésentère à la fosse iliaque, — un pli de la séreuse s'étendant de la fosse iliaque sur 
le bord gauche du coecum et sur le mesentäre.‘“ Dieses untere Band soll verhindern, 
daß sich das Coecum bei der Ausdehnung von dem peritonealen Überzug abtrennt. 


Wir werden sehen, daß diese Verhältnisse für die Entstehungs- 
möglichkeit eines Gleitbruches von großer Wichtigkeit sind. 

Das Colon decendens ist bei der Geburt im allgemeinen völlig mit 
der hinteren Bauchwand verwachsen, ebenso wie der als Colon iliacum 
bezeichnete Teil des S romanum sich in 90% der Fälle der hinteren 
Bauchwand anlegt. 

Seit Scarpa hat man sich bemüht, die Gleitbrüche in ein bestimmtes 
Schema zu bringen, und unterscheidet nach ihrem Entstehungsmecha- 
nismus angeborene und erworbene. Diese Einteilung ist dann in der 
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französischen Literatur von Baumgartner aufgenommen worden, der 
weiter die erworbenen in zwei Unterabteilungen scheidet, die primären 
und sekundären. l 

Für die kongenitalen Gleitbrüche ist der Descendus testis von Be- 
deutung. Wenn wir bedenken, daß die Geschlechtsorgane zu beiden 
Seiten der Lendenwirbelsäule im 3. Monat im großen Becken, im 5. 
und 6. an der Innenseite der vorderen Bauchwand am inneren Leisten- 
ring liegen, so ist es klar, daß bei der nahen Nachbarschaft der beiden 
Organe Veerwachsungen zwischen ihnen eintreten können, die natürlich 
nicht ohne Einfluß auf die Lage des Coecums bleiben können. Durh 
die zwischen Hoden und Coecum, Appendix oder Mesenterium bestehende 
Falte der hinteren Bauchwand ist es sehr wohl möglich, daß der Hoden 
Eingeweide mit sich in den Peritonealfortsatz herabzieht. Luckwod 
bezeichnete einen derartigen Vorgang als ‚„aberrant Hunteri guber- 
naculum“. Auch sekundäre entzündliche Verwachsungen zwischen 
Bruchsack und Meso sollen nach Baumgartner die Ursache kongenitaler 
Gleitbrüche sein, die je nach dem Grade ihrer Folgeerscheinungen, 
d.h. der Ausdehnung der Verwachsungen des Darmes mit der Bruch- 
sackwand, zu Hernien mit mehr oder weniger unvollkommendem Bruch- 
sack führen, eine Auffassung, die jedoch von der Mehrzahl der Autoren 
nicht geteilt wird, ebensowenig wie die sich in gleicher Richtung be- 
wegenden Anschauungen von Lardennois und Okinczyc. Koch hat sich 
in seiner Arbeit auf den Standpunkt gestellt und den Nachweis zu 
führen gesucht, daß alle Gleitbrüche angeboren seien, ‚da sie auf Grund 
eigener Wachstumsenergie des Dickdarmes während der Entwicklung 
entstehen“. Auch diese Theorie hat im allgemeinen keinen Anklang 
gefunden. Finsterer will auch diejenige Form von Gleitbrüchen, wo 
nur ein kleiner Bruchsack vorhanden ist, der größte Teil der sogenannten 
Bruchgeschwulst aber durch den extraperitonealen Anteil des Dick- 
darmes gebildet wird, zu den angeborenen rechnen, ‚insofern die Haupt- 
ursache in der abnorm veranlagten peritonealen Bekleidung infolge 
weitgehender Verlötung des Dickdarmes zu suchen ist. Damit aller- 
dings der so mit seinem größten Umfange sekundär retroperitoneal 
gelagerte Dickdarm auch tatsächlich durch die Bruchpforte hervor- 
treten kann, ist eine Schwächung der Bauchwand, wie wir sie in höherem 
Alter auftreten sehen, notwendig.“ 

Auch die primäre Form der erworbenen Gleitbrüche nach der Ein- 
teilung der französischen Literatur ist, wie Sprengel sagt, schwervel- 
ständlich. Scarpa faßte seine Ansicht in der Formel zusammen: „Lin- 
testin glisse dans le tissu cellulaire de la region lombo-iliaque en 
arrière du peritoine, qu’il décolle sur son passage, et arrive ainsi jusqu’au 
pli de laine où il peut s'engager dans un trajet herniaire en entrainant 
imcomplètement la séreuse.“‘ 
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Nach der Auffassung von Morestin ist die Hauptursache ihrer 
Entstehung darin zu suchen, daß es bei einer Schwächung des um- 
gebenden Gewebes bei Fettleibigkeit und anderen auslösenden Mo- 
menten zu einer Ptose des Kolons kommt. Der wechselnde Füllungs- 
zustand des Darmes soll nun eine allmähliche Auflockerung des Serosa- 
überzuges herbeiführen, unter dem so allmählich der Darm hinab- 
gleitet, in den Leistenkanal tritt und das Peritoneum an seiner Medial- 
seite als größeren oder kleineren Bruchsack nach sich zieht. Diese Auf- 
fassung belegt Morestin mit einer Beobachtung, die er bei der Fixation 
des Colon iliacum in der Bauchhöhle anläßlich der Operation eines 
Gleitbruches dieses Darmabschnittes machte, und wo sich nach Zurück- 
bringen des Darmes in die Bauchhöle die entsprechenden Peritoneal- 
blätter zu einem Mesocolon zusammenlegten. Diese Auffassung machten 
sich Savariaud und Roussel auf Grund eigener Beobachtungen zu eigen. 
Abgelehnt worden ist sie von Cavaillon und Leriche, und zwar sowohl 
für das Coecum wie für das Kolon. Sie begründen ihre Ablehnung mit 
dem Hinweis auf die Gemeinsamkeit der Gefäßversorgung von Serosa 
und Darmwand, die eine derartige Wanderung des Darmes unmöglich 
mache. Ebenso schreibt Sprengel zu der Morestinschen Lehre: ‚Ich 
will nicht bestreiten, daß es so sein kann, obwohl es schwer fällt, sich 
` vorzustellen, warum die Füllung und Entleerung des Kolons, die doch 
eine normale Einrichtung ist, in einem beliebigen Einzelfall zur Lockerung 
und Ablösung des Mesocolons führen soll. Und wenn auch (nach T'uffier 
u. a.) festzustehen scheint, daß das Kolon mit der umhüllenden Serosa 
nicht so fest verlötet ist, wie z. B. das Coecum, so ist die Verbindung 
doch zu innig, um so zu sagen ein Wandern des Darmes unter der Serosa 
weg zu gestatten. Dagegen könnte man sich eine Lockerung des Serosa- 
überzuges wohl vorstellen, wenn der Dickdarm bereits in einem Bruch 
vorliege, wenn es sich also nicht sowohl um die Entstehung als um die 
Vergrößerung eines bereits vorhandenen Bruches handelt.“ Im großen 
ganzen werden diese Formen von Gleitbrüchen aber zu den seltensten 
gehören. Die anatomischen Verhältnisse des Peritoneums zumal im 
Bereiche des absteigenden Dickdarmes, von denen später noch zu sprechen 
sein wird, geben große Variationsmöglichkeiten für das Verhalten des 
in einen Bruchsack eingetretenen Dickdarmes, so daß wohl auch hier 
und da Anlaß zu einer falschen Deutung des Befundes gegeben sein kann. 

Im Gegensatz hierzu ist der Entstehungsmechanismus der sekundär 
erworbenen Gleitbrüche recht einfach und einleuchtend. Wir können 
uns sehr wohl vorstellen, daß ein zunächst völlig normaler Bruchsack 
durch Hinuntertreten immer größerer Dünndarm- oder Netzmassen so 
stark erweitert wird, daß sein Fassungsraum nicht mehr ausreicht, und 
wird dann, wie Hildebrand so treffend sagt, „mehr Peritoneum ge- 
braucht“, so ist es leicht vorstellbar, daß die benachbarten Teile des 
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wandständigen Peritoneums zur Bildung des Bruchsackes herangezogen 
werden und damit die von ihm untrennbaren Darmteile, d.h. solche, 
die entweder kein oder nur ein sehr kurzes Meso besitzen, zu einem 
Bestandteil des Bruchsackes werden. Es ist natürlich, daß die über- 
wiegende Mehrzahl aller Gleitbrüche auf diesen Entstehungsmodus 
zurückzuführen ist, und es spricht auch nicht dagegen, daß man sehr 
häufig einen Gleitbruch des Dickdarmes ohne weiteren Inhalt bei der 
Operation vorfindet, denn es ist sehr gut denkbar, daß, worauf schon 
Broca hinwies, das als auslösendes Moment fungierende Dünndarm- 
konvolut infolge seiner Beweglichkeit, sei es spontan, sei es durch Becken- 
hochlagerung oder Narkose, in die Bauchhöhle zurückgekehrt ist. Wir 
dürfen deshalb wohl die Mehrzahl aller Gleitbrüche auf diesen Ent- 
stehungsmechanismus zurückführen. 


Rechtsseitige Gleitbrüche. 

Aus den grundlegenden anatomischen Untersuchungen, die Alglare 
an 250 Leichen angestellt hat (je 100 Männern und Frauen, und 50 Kin- 
dern), wissen wir, daß für den Entstehungsmechanismus eine Trennung 
der Darmteile um die Valvula Bauhini herum nicht gut möglich ist. 
Alglave hat deshalb den untersten Ileumteil in Ausdehnung von % 
bis 25 cm, das Coecum und die ersten 5 bis 6 cm des Colon ascendens 
unter der Bezeichnung Ileocöcalsegment zusammengefaßt. Aus seinen 
Untersuchungen geht hinsichtlich der Lage des Coecums hervor: 

l. Lumbal, hoch oben unter der Leber oder vor der Niere: Männer 
3mal 3%, Frauen lmal 1%, Kinder 3mal 6%. 

2. Iliacal, auf der Fossa iliaca: Männer 82mal 82%, Frauen 6?mal 
62%, Kinder 35mal 70%. 

3. Pelvin, im kleinen Becken liegend: Männer 15mal 15%, Frauen 
37mal 37%, Kinder 12mal 24%. 

Aus der Gegenüberstellung dieser Zahl folgt, daß ein wesentlicher 
Unterschied in der Lage des Ileocöcalsegments bei Erwachsenen und 
Kindern nicht besteht. Was die Peritonealbedeckung anlangt, ver- 
danken wir Alglave folgende Betrachtung: 

l. Das Ileocöcalsegment allseitig vom Peritoneum bedeckt und an 
die hintere Bauchwand befestigt: bei Erwachsenen 3lmal 41%, bei 
Kindern 9mal 25%. 

2. Das Ileocöcalsegment durch langes Meso sehr beweglich: bei 
Erwachsenen l4mal 19%, bei Kindern 2lmal 0%. 

3. Das Ileocöcalsegment mit seiner hinteren Fläche an der hinteren 
Bauchwand fixiert: bei Erwachsenen 29mal 40%, bei Kindern 8mal 
16%. 

Je nach der Ausdehnung der Fixation lassen sich drei Unterarten 
darstellen: 








Zu den Gleitbrüchen des Dickdarm». 293 


1. Das untere Ende des Ileums ist mit seiner hinteren Fläche an der 
hinteren Bauchwand fixiert, während das Coecum und der Anfangsteil 
des Colon ascendens beweglich sind: bei Erwachsenen 13mal, bei Kin- 
dern lmal. i 

2. Das untere Ileum ist frei, Coecum und Colon ascendens vollkommen 
fixiert: bei Erwachsenen 8mal, bei Kindern 5mal. 

3. Das ganze Ileocöcalsegment ist an der Hinterwand fixiert; es 
besteht hinten statt des Peritoneums eine Fascia retro-ileo-colica: bei 
Erwachsenen 8mal, bei Kindern 2mal. 

Aus diesen Untersuchungen ergibt sich, daß in 40%, aller Fälle die 
Verschmelzung der Darmhinterwand mit dem parietalen Bauchfell, d.h. 
die Vorbedingung für die Entstehung des gewöhnlichen Gleitbruches 
gegeben ist. 

In der Literatur finde ich einen sehr instruktiven Fall von rechts- 
seitigem Gleitbruch bei Finsterer (aus der Klinik Hochenegg). 


1. 6 Monate altes Kind, seit dem 1. Lebensmonat kleine Geschwulst in der 
Leistenbeuge, 36 Stunden ante operationem läßt sich der bis dahin reponible 
Bruch nicht mehr zurückbringen. Erbrechen, Röten und Schmerzhaftigkeit der 
Geschwulst. Operation: Nach Freilegung des Bruchsackes zeigt sich, daß die 
Einklemmung durch den äußeren Leistenring gegeben ist. Der Bruchsack wird 
nach Spaltung und Ablösen des Cremasters an der medialen Seite gespalten. 
Als Inhalt findet sich die unterste lleumschlinge, die in das vorliegende Coecum 
übergeht, beide dunkelblau verfärbt, außerdem der proximale Anteil des Wurm- 
fortseatzes. Nach unten zu ist der Bruchsack gegen den Hoden abgeschlossen, die 
laterale Wand der Geschwulst ist verdickt, läßt erkennen, daß sie nicht von 
Peritoneum, sondern von einem Teil des Dickdarms gebildet ist. Nach Spaltung 
des eingeklemmten Ringes (äußerer Leistenring) kann der Bruchinhalt weiter 
vorgezogen werden. Es zeigt sich nun, daß die Schnürfurche über das Colon 
ascendens, den Winkel an der Einmündungsstelle des Ileums ins Coecum, über 
die Mitte des Appendix und das untere Ileum zieht. Das Peritoneum der vorderen 
Bauchwand zieht direkt auf die vordere Fläche des Colon ascendens und des 
Coecums über, so daß mehr als die Hälfte des Peritoneunis frei außerhalb des 
Bruchsackes liegt. Die vollständige peritoneale Bedeckung des Coecums beginnt 
weit unter der Höhe der Einmündung des Ileums, nur der Fundus und der Abgang 
des Appendix sind vollständig intraperitoneal. Der letztere wird in typischer 
Weise am C'oecum abgetragen, der Stumpf versorgt. Hierauf wird an der medialen 
Seite der Bruchsack exstirpiert, das Coecum in die Bauchhöhle zurückgeschoben, 
hierauf durch Tabaksbeutelnaht mit genauer Schonung des Coecums der Bruch- 
sackstumpf geschlossen. Fasciennaht ohne Verlagerung des Samenstranges, Haut- 
naht. Heilung. 

Meinhard-Schmidt teilt in seiner Veröffentlichung aus dem Jahre 1913 
folgenden Fall von Gleitbruch der rechten Seite mit: 

2. 70 Jahre alter Patient in gutem Ernährungszustand, mit einer seit vielen 
Jahren bestehenden rechten äußeren Leistenhernie. Bruchgeschwulst ist in den 
letzten Jahren immer größer und irreponibel geworden. Operation: Freilegung 
des Bruchsackes unterhalb des Leistenringes, teilweise Heraushöhlung desselben 
aus dem Scrotum, wenigstens vorn, rechts und links. Dann Incision des Bruch- 
sackes, zunächst auf ca. 4cm. Bruchinhalt kein Netz, nur Därme, und zwar 
werden vorerst nur Dünndärme gefunden und mit deren Reposition begonnen, 
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-die anfänglich keine Schwierigkeiten macht. Bald findet sich aber das Coecum, 
das ganz von Visceralperitoneum bekleidet ist, und weiter das Colon ascendens, 
‚das mit der rechtsseitigen Bruchsackwand zusammengewachsen ist. Ebenso ist 
aber auch der unterste Teil des Ileum etwa 10 cm lang nebst seinem durch Fett- 
reichtum ausgezeichneten Mesenterium mit dem Bruchsack verschmolzen, und 
gleiches gilt vom Wurmfortsatz und seinem ebenfalls sehr fettreichen Mesen- 
teriolum. Zunächst Appendektomie, sodann fast völlige Beweglichmachung der 
verwachsenen Darmteile durch Herausschälung ihrer Basis nebst dem dazı- 
gehörigen Bruchsack — (Parietal) — Peritoneum bis an den verweiterten äußeren 
Leistenring heran. Dies vollendet, scheinen einige Partien des „Bruchsackes“ 
noch überschüssig, sie werden in Gestalt von 2 je knapp handtellergroßen Gewebe- 
lappen, größtenteils dünn und membranös, teilweise aber auch fetthaltig, noch 
weiter isoliert und ziemlich hart an den Därmen abgeschnitten. Gebilde des 
.Samenstranges kamen dabei nicht zu Gesicht, Gefäße nicht in den Schnitt. Folgt 
Reposition der Därme, und zwar außer dem Coecum nebst Kolon noch ca. 30cm 
Dünndarm. Da dieser Akt auf Schwierigkeiten stieß, wird der Leistenkanal noch 
ca. 21/, cm nach oben mit Scherenschlägen gespalten. Danach läßt sich die Darm- 
reposition peu & peu realisieren, wobei es bisweilen schien, daß die Därme nicht 
mehr recht Platz in der Bauchhöhle finden wollten. Es folgt versenkte Naht des 
‚äußeren Bruchringes und des diesen erweiternden Schnittes, darüber Hautnaht. 

Aus den von Schulz aus der Klinik Brentano veröffentlichten 16 übergroßen 
Hernien führe ich folgende Fälle an, die als einwandfreie Gleitbrüche gelten können. 

3. 57jähr. Mann, rechtsseitige äußere irreponible Leistenhernie von der 
.Größe eines Kindskopfes im Bruchsack das ganze Colon ascendens und die Appen- 
dix, deren Umschlagfalte in den Bruchsack übergeht. Reposition des Darmes mit 
Bruchsack, nach dessen Verschluß Kastration, Bassini. 

Sprengel gibt in seiner Veröffentlichung aus dem Jahre 1911 folgende sicheren 
Fälle von rechtsseitigem Gleitbruch: 

4. 81jähr. Patient, mit einem seit 20 Jahren bestehenden rechtsseitigen 
Leistenbruch, der in letzter Zeit irreponibel, seit etwa 12 Stunden eingeklemmt ist. 

Operation: Ein Versuch, unter Anhebung des Obliqu. int. den Bruchsack 
zu entleeren, mißlingt. Daher weitere Isolierung des Bruchsackes und Incision. 
Wenig Bruchwasser. Großes Konvolut von Dünndarm und das den Bruchsack 
adhärente Coecum mit Wurmfortsatz und unterem Ende des Colon ascendens. 
Im Darm keine Ernährungsstörungen. Nach stumpfer Dehnung des Bruchssck- 
halses Reposition des Darmes in die Bauchhöhle, darauf wird der Bruchsack 
allseitig vollständig isoliert und über dem Coecum durch doppelte Nähte wieder 
verschlossen. Jetzt wird der Bruchsack in toto in die Bauchhöhle hineingeschoben. 
also sozusagen umgestülpt. Abtragung des atrophischen Hodens und des Samen- 
stranges. Vernähung des Obliq. int. mit dem Lig. Poup. l 

5. Fall 8. 64jähr. Patient mit einem seit etwa 30 Jahren bestehenden. se't 
1 Jahr irreponiblen Leistenbruch der rechten Seite. 

Operation: Der Bruchsack enthält einen großen Teil des Colon ascendens. 
das unlösbar der hinteren Bruchsackwand anliegt und etwa 30 cm des untersten 
Dünndarmendes. Der Versuch, den Dickdarm zu befreien, erweist sich als un 
ausführbar, vielmehr löst sich dabei der Serosaüberzug vom Darm in ziemlicher 
Ausdehnung ab. Da auch der Dünndarm und sein Mesenterium fest mit der 
Bruchsackwand verlötet sind, so erscheint es als das Sicherste, um nicht zu sagen 
als das allein Mögliche, wenn nicht die Operation unter ungünstigen Umständen 
abgebrochen werden soll, eine ausgiebige Resektion vorzunehmen. Es werden 
20cm vom aufsteigenden Dickdarm und 50cm Dünndarm abgetragen, beide 
Darmenden verschlossen und Seit-zu-Seit vereinigt. Abtragung des rechten 
Hodens. Verschluß der Bauchdecken und Bruchpforte. 
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Hilgenreiner beschreibt in seiner Arbeit über seltene und bemerkenswerte 
Hernien aus der Klinik Wölfler folgende Fälle von Gleitbruch des Coecums. 

6. Fall 41. 13jähr. Patient, der seit 3 Jahren rechtsseitig an einer Leisten- 
hernie leidet und sich wegen Schmerzen bei der Arbeit operieren läßt. Im Bruch- 
sack Coecum, welches sich an der Bildung des Bruchsackes beteiligt, Netz und 
etwas Bruchwasser. Radikaloperation, Heilung. 

7. Fall 42. Faustgroße, seit 4 Jahren beobachtete Inguinalhernie bei einem 
5jähr. Knaben. Samenstrang über den Bruchsack verteilt (angeborene Hernie). 
Coecum und Processus vermiformis beteiligen sich an der Bildung des Bruch- 
sackes. Radikaloperation, Heilung. 

8. Fall 43. 28jähr. Patient mit einer seit 7 Jahren bestehenden Hernie, 
die nach einem Fall entstanden ist. Im Bruchsack Coecum und Netz, ersteres 
an der Bildung des Bruchsackes beteiligt. Radikaloperation, Heilung. 

9. 26jähr. Patient mit einer vor 1 Jahr nach schwerem Heben entstandenen 
faustgroßen Inguinalhernie. Im Bruchsack Coecum, an der Bildung des Bruch- 
sackes beteiligt, weshalb vollständige Abtragung desselben unmöglich. Radikal- 
operation, Heilung. 

10. Fall 47. Seit 8 Jahren bestehende fast kindskopfgroße Inguinalhernie 
bei einem 26jähr. Mann. Im Bruchsacke der mit demselben verwachsene Wurm- 
fortsatz und das an der Bildung der lateralen Bruchsackwand beteiligte Coecum. 
Appendektomie. Radikaloperation. Heilung. 

1l. Fall 52. 3jähr. Kind mit einer seit Geburt bestehenden, seit einigen 
Stunden eingeklemmten hühnereigroßen Bruchgeschwulst. Im Bruchsack das 
‘oecum, welches sich an der Bildung des Bruchsackes beteiligt, mit dem 8 cm 
langen Wurmfortsatz und eine kleine Dünndarmschlinge. Nach Appendektomie 
Radikaloperation, Heilung. 

12. Fall 53. 64jähr. Mann, seit 5 Jahren bestehende, 5 Tage lang ein- 
geklemmte faustgroße Bruchgeschwulst; Operation ergibt als Bruchinhalt: 
Unterstes Ileum und Coecum, letzteres an der Bildung des Bruchsackes beteiligt. 
Mobilisation und Reposition des Coecums, Radikaloperation. Heilung. 


Ein Fall von typischem Gleitbruch des Dickdarmes beschreibt von Assens 
aus der Amsterdamer Klinik (Prof. Lanz) unter den 100 Fällen von incarcerierten 
Hernien. 

13. Fall 17. Seit 20 Jahren bestehende, schon einmal eingeklemmt gewesene, 
aber wieder reponierte rechtsseitige Scrotalhernie, die seit 1 Tage wieder incarceriert 
ist. Im Bruchsack eine 20 cm lange Dünndarmschlinge, das Coccum und ein mit 
demselben verwachsener Netzzipfel. Das Coecum bildet einen Teil des Bruchsackes, 
Reposition der Darmteile und Naht des Peritoneums. Radikaloperation. Heilung. 

Unter den 822 Hernienoperationen finden wir in der Arbeit Schmardas aus 
der Klinik Gussenbauer in Wien folgenden einwandfreien Gleitbruch des Coecums. 

14. Fall 36. 63jähr. Patient mit einer seit 6 Stunden eingeklemmten Leisten- 
hernie, die 2 Jahre besteht. Die laterale Wand des Bruchsackes wird durch das 
Coecum gebildet, das bei dem Versuch, die Bruchsackwand zu isolieren, verletzt 
wird. Resektion des Bruchsackendes, Heilung. 


Goldner gibt folgenden Fall von rechtsseitigem Gleitbruch unter seinen 
80 Hernienoperationen aus der Klinik Albert FHochenegg in Wien. 

15. 49jähr. Patient mit hühnereigroßer, nicht vollständig reponibler Leisten- 
hernie, die seit 8 Jahren besteht. Im Bruchsack findet sich bei der Operation das 
Colon ascendens adhärent; Verschluß des Bruchsackes durch Tabakshcutelnaht. 
Bassini. Heilung. 

In der Arbeit Brenners über 3000 Hernienoperationen aus den Jahren 1892 
bis 1906 sind Einzelheiten ül:er das von ihm 39 mal beobachtete Vorkommen von 
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Coecum als Gleitbruch leider nicht angegeben, so daß ich mich mit einem Hin- 
weis auf seinen Bericht begnügen muß. 

Es sei mir nun gestattet, eine Anzahl einschlägiger Fälle aus der Hildebrand- 
schen Klinik (Berlin) einzufügen. 

16. 4jähr. Knabe von gesunden Eltern, bisher noch nie krank gewesen. 
Das Kind erkrankt abends um 1/ 6 Uhr unter den Erscheinungen eines rechts- 
seitigen eingeklemmten Leistenbruches. 

Befund: Sonst gesundes Kind, über der rechten Leistenbeuge eine pralle 
Schwellung, die sich nicht reponieren läßt und sehr schmerzhaft ist, daher sofortige 
Operation. Herniotomie. Bei Eröffnung des Bruchsackes stellt sich heraus, daß 
ein Gleitbruch des Coecums samt Appendix vorliegt. Eine nennenswerte Schi- 
digung des Darmes durch die Einklemmung ist noch nicht eingetreten. Der 
Wurmfortsatz wird abgetragen, der Bruchsack geschlossen, das Ganze reponiert 
und die Bruchpforte in der üblichen Weise versorgt. Nach 8 Tagen nach völliger 
Heilung entlassen. 

17. 12 Wochen alter Knabe, der von gesunden Eltern stammt. Seit der 
Geburt Leistenbruch, außerdem Hasenscharte. Befund: Innere Organe o.B. 
Der rechte Leistenkanal ist stark erweitert. Im Hodensack eine etwa kleinapfel- 
große Geschwulst, die einen Stiel besitzt, der in die Bauchhöhle geht. 

Operation: Die Isolierung des Samenstranges gelingt nur mit Schwierigkeiten. 
Bei Eröffnung des Bruchsackes findet sich Coecum mit Appendix und Colon 
ascendens. Das letztere bildet einen Teil der Bruchsackwand. Es wird dsher 
der Bruchsack durch Tabaksbeutelnaht verschlossen und in die Bauchhöhle ver- 
senkt. Pfeilernähte. 

18. 4 Monate alter Knabe von gesunden Eltern, der seit der Geburt einen 
doppelten Leistenbruch besitzt. In beiden Scrotalhälften eine etwa hühnereigroße 
Geschwulst. 

Operation: in Narkose. Rechts gelingt die Isolierung des Samenstrange 
nur unter großen: Schwierigkeiten. Der Bruchsack wird eröffnet, er enthält neben 
einem großen Paket Dünndarmschlingen das Coecum mit Processus vermiformis 
und Colon ascendens. Das Mesenterium des Darmes bildet einen Teil der Bruch- 
sackwand. Nach Reposition des Dünndarmes wird der Bruchsack durch eine 
innere Tabaksbeutelnaht verschlossen, die Bruchpforte durch Pteilernähte vef- 
sorgt. Links Befund unwesentlich. Geheilt. 

19. 1 Jahr 3 Monate alter Knabe von gesunden Eltern, bei dem die Mutter 
8 Wochen nach der Geburt einen sich allmählich vergrößernden Leistenbruch 
bemerkte. Befund: Kräftiges, gesundes Kind, innere Organe o. B. In der rechten 
Scrotalhälfte eine kinderfaustgroße Geschwulst mit einem Stiel, der sich in die 
Bauchhöhle verfolgen läßt. 

Operation in Narkose: Bei Eröffnung des Bruchsackes ergibt sich, daß & 
sich um einen Gleitbruch handelt, denn das vorliegende Colon ascendens bildet 
die Hinterwand des Bruchsackes, Verschluß desselben durch Tabaksbeutelnsh! 
und Reposition, Pfeilernähte, geheilt. 

20. 21/, Jahre alter Knabe von gesunden Eltern, der seit der Geburt eine 
rechtsseitige Hernie besitzt. Beim Pressen wölbt sich aus dem rechten äußeren 
Leistenring ein wurstförmiges Gebilde vor, dasselbe ist nach oben reponibel. 
Äußerer Leistenring für die Fingerkuppe gut durchgängig. _ 

Operation: Narkose. Freilegung und Spaltung der Extermus-Aponeuro®- 
Abschieben des Samenstranges am inneren Leistenring. Der Bruchsack enthält 
Dünndarm und Colon ascendens. Das letztere bildet teilweise die Bruchsackwe" 
(Gleitbruch\). Der Bruchsack wird verschlossen und versenkt. Bassininähte mit 
Catgut. Etagennaht der Wunde. Geheilt. 
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21. 21/ Jahre alter Knabe von gesunden Eltern. Seit der 6. Lebenswoche 
eine rechtsseitige Hernie. Das rechte Scrotalfach ist von einer wurstförmigen 
Anschwellung eingenommen, über der tympanitischer Klopfschall besteht. 

Operation: Narkose. Schrägschnitt und Spaltung der Extermus-Aponeurose. 
Abschieben des Samenstranges am inneren Leistenring. Die Eröffnung des Bruch- 
sackes erweist einen Gleitbruch des Colon ascendens, das mit seinem Mesenterium 
einen Teil der Bruchsackwand bildet. Der Bruchsack wird wieder verschlossen 
und versenkt. Bassininähte mit Catgut, Etagennaht der Wunde, Heilung. 

22. 2!/, Jahre alter Knabe, dessen Angehörige 2 Wochen nach der Geburt 
einen rechtsseitigen Leistenbruch bemerkten. Befund: Taubeneigroße Inguinal- 
hernie von prall elastischer Konsistenz, nicht reponibel. 

Operation: Narkose. Die Herniotomie ergibt einen kongenitalen Gleitbruch 
des Ileocöcalabschnittes mit freiem Appendix im Bruchsack. Abtrennung und 
Verschluß des proximalen Teiles des Processus vaginalis. Reposition. Weitere 
Versorgung und Verschluß in der üblichen Weise. Geheilt. 

23. 1 Jahr altes Mädchen von gesunden Eltern mit einem seit Geburt be- 
stehenden rechtsseitigen Leistenbruch. 

Operation: Hautschnitt oberhalb des Poupartschen Bandes, Freipräparieren 
und Eröffnung des Bruchsackes. Es handelt sich um einen Gleitbruch des Coecums, 
das mit seinem Mesenterium im Bruchsack aufgeht. Verschluß des Bruchsackes 
durch Tabaksbeutelnaht, Reposition und Verschluß der Bruchpforte modifiziert 
nach Bassini. Geheilt. 

24. l Jahr alter Knabe, der seit seiner 3. Lebenswoche eine rechtsseitige 
birnengroße Hernie besitzt. Dieselbe ließ sich zunächst noch reponieren, jetzt 
geht sie nicht zurück. 

Operation: Freilegung eines birnengroßen Bruchsackes; bei Eröffnung des- 
selben ergibt sich als Inhalt: Dünndarm, Coecum mit Appendix, Colon ascendens, 
stellenweise Verwachsungen der Därme mit der Bruchsackwand, die leicht gelöst 
werden. Im oberen äußeren Winkel wird die Bruchsackwand von dem Mesen- 
terium des Dickdarmes gebildet. Verschluß des Bruchsackes P. Schwierige 
Reposition, Bruchpforte und Wundversorgung in üblicher Weise. Geheilt ent- 
lassen. 

25. 54jähr. Patient, der angibt 3 Monate nach seiner Geburt wegen heftigen 
Schreiens den Bruch bekommen zu haben. Sogleich nach Auftreten hat Pat. ein 
Bruchband getragen bis zum 6. Lebensjahr. Ein Arzt stellte fest, daß der Bruch 
jetzt ausgeheilt sei und daß der Pat. turnen und arbeiten dürfe. Pat. diente bei 
der Artillerie, machte den Feldzug mit und hat nie Beschwerden. gehabt. Im 
Sommer 1923 fingen die Beschwerden langsam wieder an. Da diese ihn jetzt sehr 
stören, sucht Pat. die Klinik auf. In der rechten Leistenbeuge fühlt man einen 
etwa kastaniengroßen weichen Körper, der beim Husten deutlich hervortritt. 

Operation: Lokalanästhesie, typischer Schnitt. Bei Eröffnung des Bruch- 
sackes zeigt es sich, daß es sich um einen Gleitbruch handelt, bei dem ein Teil 
des Bruchsackes vom Coecum und Appendix gebildet wird. Es wird der Appendix 
abgetragen, der Bruchsack geschlossen, das Ganze reponiert. Verschluß der 
Bruchpforte nach Bassini. Heilung. 

26. 50 Jahre alter Patient, der 1914 nach einem Sturz vom Pferde eine Vor- 
wölbung in der rechten Leistengegend bemerkte. In der letzten Zeit bekam er, 
so oft der Bruch beim Gehen oder Stehen heraustrat, Schmerzen, die sich bis 
zum Nabel hinzogen. In der Leistengegend rechts ein hühnereigroßer Tumor von 
weicher Konsistenz, der ziemlich druckschmerzhaft ist. 

Operation: In Lokalanästhesie. Typischer Schnitt parallel dem Ligamentum 
inguinales. Spaltung des Leistenkanals, Freilegung des Bruchsackes. Bei Eröffnung 
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des Bruchsackes, der sich vom Samenstrang nur sehr schwer isolieren läßt, zeigt 
sich, daß ein Teil der Bruchsackwand vom Meso des Dickdarmes gebildet wird. 
Es wird daher der Bruchsack wieder verschlossen und versenkt. Verlagerung des 
Leistenkanals nach Bassini in typischer Weise. Schluß der Wunde in Etagen. 
Heilung. 

27. 45jähr. Patient, aus dessen Anamnese hervorzuheben ist, daß er vor 
4 Jahren wegen eines Wasserbruches der rechten Seite operiert worden ist. Seit 
dieser Zeit hat er auch einen rechtsseitigen Leistenbruch. In den ersten 2 Jahren 
hat er ein Bruchband getragen, dann ließen die Beschwerden nach, wurden aber 
in der letzten Zeit wieder stärker. 

In der rechten Scrotalhälfte eine doppelfaustgroße Geschwulst, die sich in 
den Leistenkanal fortsetzt und nur in ihrem proximalen Teile reponibel ist. Die 
Geschwulst ist weich, man hört über ihr Darmgurren. 

Operation: Längsschnitt über der Höhe der Geschwulst, Isolierung de 
Bruchsackes und Eröffnung desselben. In ihm findet sich das Coecum mit Appen- 
dix, ein großer Teil des Colon ascendens und einige Dünndarmschlingen, sowie 
Netzstränge, die z. T. mit dem Bruchsack verwachsen sind und gelöst werden 
müssen. Es zeigt sich, daß der obere laterale Teil des Bruchsackes aus dem Meso 
des Dickdarmes besteht, und zwar daß derselbe nur etwa zu einem Drittel seines 
Umfanges von diesem bedeckt ist. Während die übrigen zwei Drittel ohne Peri- 
tonealüberzug frei an das umgebende Gebilde stoßen. Es wird deshalb ein möglichst 
guter Verschluß der Bruchsacköffnung geschaffen, das Ganze vorsichtig reponiert, 
was nicht ganz einfach gelingt, und die Bruchpforte in atypischer Weise unter 
Heranziehung des rechten Musculus rectus abdominis vernäht. Heilung. 

28. 4 Monate alter Knabe von gesunden Eltern. Im Alter von 6 Wochen 
bemerkte die Mutter eine Anschwellung im Scrotum, die durch vieles Schreien 
herausgetreten war. Die Anschwellung wurde immer größer, ließ sich aber immer 
noch zurückbringen. Seit einigen Tagen aber ist der Bruch irreponibel geworden. 
und das Kind wird zwecks Operation in die Klinik gebracht. 

Befund: Ziemlich schwächliches Kind mit gesunden inneren Organen. Recht: 
ziemlich große ins Scrotum herabgetretene Inguinalhernie, die sich gegen den 
Testes gut abgrenzen läßt. 

‘ Operation: Chloroformnarkose. Bei Eröffnung des Bruchsackes erweist sich 
der Bruch als Gleitbruch, und zwar bildet das Coecum mit Appendix den oberen 
lateralen Teil der Bruchsackwand. Die Appendix wird abgetragen, die Bruch- 
pforte verschlossen, Reposition. Bassini. 

Im weiteren Verlauf trat am 4. Tage Temperatur von 38° auf. Wundrevision 
ergibt, daß aus mehreren Stichkanälen Pus hervortritt. Entfernung der Nähte. 
Nach weiteren 2 Tagen läßt sich eine Unterlappenpneumonie, Dämpfung und 
Bronchialatmen feststellen. Am 12. Tage post operationem erfolgt der Exitus 
letalis. 

Der Sektionsbefund ergibt eine oberflächliche Vereiterung der Operations: 
wunde, Bronchiopneumonie der rechten Lunge. Enteritis nodularis, schwere 
Kachexie. 

29. 4 Jahre altes Kind von gesunden Eltern stammend. Die Mutter bring! 
das Kind in die Klinik zur Operation eines seit der Geburt bestehenden Leisten: 
bruches. Das sonst gesunde Kind zeigt eine faustgroße, bereits in das Scrotum 
herabgetretene, nicht reponierbare Leistenhernie. 

Operation: Äthernarkose. Schnitt über dem äußeren Leistenring bis zum 
Scrotalansatz. Es erweist sich, daß der Cremaster und eine ganze Reihe binde- 
gewebiger Hüllen fest verwachsen den Bruchsack umgeben. Ein Abschieben 
gelingt nicht, vielmehr müssen die Hüllen scharf getrennt und abpräperier! 
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werden. Im vorliegenden Bruchsack ist die Appendix deutlich zu fühlen. Wenn 
auch das Abschieben des Samenstranges am Bruchsackhalse nach Spaltung der 
Fascie möglich ist, so sind die Verwachsungen doch so fest, daß eine Eröffnung 
des Bruchsackes nötig wird, um der Erhaltung des Samenstranges sicher zu sein. 
Nach Eröffnung des Bruchsackes und Reposition der Appendix liegt das Coecum 
in der Bruchpforte, nur zu zwei Drittel vom Peritoneum bedeckt und mit diesem 
Teil den oberen Teil des Bruchsackes bildend. Verschluß des Bruchsackperitoneums 
durch fortlaufende Naht und Versenkung. Nach Durchtrennung noch vieler fester 
Verbindungen zwischen Hodenhüllen und Umgebung 5 Bassininähte. Das Lig. 
Pouparti ist weithin aufgesplittert, der Obliquus externus fehlt fast völlig. Es 
besteht auch noch eine deutlich fühlbare und beim Pressen des halb erwachten 
Kindes sichtbare Hernia directa neben der Inguinalhernie. Verschluß der Bruch- 
pforte möglichst eng. Wegen der Gefahr des Wiederherabgleitens des Coecums 
auch einige Muskelraffnähte. Fasciennaht, Hautnaht. Heilung. 

30. 52jähr. Patient, der die Klinik aufsucht, um eine schon seit längerer 
Zeit bestehende rechtsseitige Leistenhernie von der Größe einer Männerfaust 
operieren zu lassen. 

Operation in Lokalanästhesie: Schnitt zur Herniotomie. Es stellt sich heraus, 
daß es sich um eine kongenitale Hernie handelt. Nur der vordere Teil des Bruch- 
sackes läßt sich als solcher frei darstellen, die hintere Wand wird gebildet von 
dem Peritoneum des nur zu zwei Dritteln bekleideten Coecums mit Appendix. 
Nach Eröffnung des Bruchsackes wird der Appendix abgetragen, der Bruchsack 
wieder geschlossen und das Ganze in die Bauchhöhle zurückverlagert. Schluß 
der Bruchpforte nach Bassini, Versorgung des Hodens in der üblichen Weise. 

Leider erholt sich der Pat. von der Operation nicht mehr. 24 Stunden post 
operationem ist der Leib sehr aufgetrieben, nach Glycerineinlauf gehen Winde 
ab, jedoch nimmt die Auftreibung des Leibes gegen Abend wieder zu, zugleich 
setzt eine starke Benommenheit ein. Am folgenden Tage Exitus letalis an Peri- 
tonitis. 

Gleitbrüche des Wurmfortsatzes. 

Daß auch der Wurmfortsatz allein in den Fällen, wo er der hinteren 
Bauchwand in mehr oder weniger ausgedehntem Umfange extraperi- 
toneal anliegt, zum Bestandteil eines Gleitbruches werden kann, ist 
ohne weiteres verständlich. Daß er als Inhalt eines Bruchsackes vor- 
gefunden wird, ist ein so häufiges Vorkommnis, daß darauf nicht näher 
eingegangen zu werden braucht, man muß sich nur davor hüten, etwa 
ausgedehnte flächenhafte Verwachsungen desselben mit der Bruch- 
sackwand mit einem Gleitbruch zu identifizieren. Wir können natürlich 
nur von einem Gleitbruch des Appendix sprechen, wenn das Mesen- 
teriolum tatsächlich einen integrierenden Bestandteil des Bruchsackes 
bildet. Von isolierten Gleitbrüchen des Wurmfortsatzes waren in der 
Literatur folgende Fälle angeführt. 


31. Macewen. 25jähr. Patient. Im rechten Scrotum ein runder Strang, 
der mit einer walnußgroßen Auftreibung oberhalb des Hodens endet, die Operation 
enthüllt diesen als Appendix, dessen Spitze mit den Hoden verwachsen ist. 
Macewen schließt aus dieser Verwachsung eine kongenitale Anlage. 

Kirmisson. 51/,jähr. Knabe mit kleiner rechtsseitiger Leistenhernie. Beide 
Hoden normal. Beim Liegen bleibt ein 3—4 cm langer runder Strang, der z. T. 
in den Leistenkanal hinaufsteigt. Der Strang läßt sich durch Druck in den Leisten- 
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kanal schieben, tritt aber beim Nachlassen des Druckes sofort wieder nach außen. 
Er endet in der Mitte des Scrotums mit einer rundlichen Anschwellung und ist 
vom Hoden vollkommen getrennt. 

Diagnose: Hernie der Appendix. 

Operation: Nach Durchschneidung der Aponeurose des Obliqus externus 
kommt man auf den Samenstrang, welcher der hinteren äußeren Fläche der 
Appendix anliegt. Das Vas deferens innig mit der Spitze des Appendix ver 
wachsen, so daß es scharf aus ihrer Wand herausgeschnitten werden muß, der 
Appendix liegt ohne Peritonealsack im scrotalen Zellgewebe. Er wird nach oben 
in den Leistenkanal bis zum Abgang vom Coecum verfolgt und dort in typischer 
Weise abgetragen. Vom Peritoneum ist während der Operation nichts zu sehen. 
Naht der Aponeurose und der Haut, Heilung. 

32. Kirmisson. 3jähr. Knabe mit rechtsseitigem Leistenbruch. Man tastet 
einen runden Strang, der sich nach oben in den Leistenkanal verfolgen läßt, der- 
selbe läßt sich nur teilweise reponieren. Bei Eröffnung des Bruchsackes findet 
sich der Appendix in seiner ganzen Ausdehnung durch das Mesenteriolum als 
Bestandteil des Bruchsackes. Der Appendix wird reseziert, Bruchoperation in 
typischer Weise, Heilung. 

33. Verebely. Rechtsseitige Leistenhernie bei einem 33jähr. Mann. An der 
hinteren Wand des Bruchsackes findet man ein fingerdickes zylinderartiges 
Gebilde, das zu drei Viertel seines Umfanges vom Bruchsack bedeckt und zu 
ein Viertel retroperitoneal im scrotalen Zellgewebe liegt. Beim Anziehen dieses 
Gebildes wird das Coecum hereingezogen, zu dessen extraperitoneal gelegenem Pol 
der Strang führt. Abtragen des Appendix, Radikaloperation nach Bassini, Heilung. 

34. Finsterer. 8jähr. Knabe mit einer seit einiger Zeit bestehenden Ge- 
schwulst in der rechten Leistenbeuge, die beim Liegen von selbst verschwindet. 
Befund: In der rechten Leistengegend eine nußgroße, tympanitisch klingende 
Geschwulst, die beim Pressen stark hervortritt, beim Liegen teilweise verschwindet. 

Operation: Nach Spaltung der Fascie wird der Cremaster gespalten; es findet 
sich ein zarter Bruchsack, der eröffnet wird. Dabei zeigt sich, daß derselbe leer 
ist und nach unten bis zum oberen Pol des Hodens reicht, von diesem aber ab- 
geschlossen ist. In der lateralen Wand des Bruchsackes eingelagert findet sich 
ein spulrunder derber Strang von ca. 5cm Länge, der sich wie ein stark verdicktes 
Vas deferens anfühlt. Von der Spitze desselben läßt sich in der Bruchsackwand 
ein 2 cm langer Strang bis zum oberen Pol des Hodens verfolgen. Beim Anziehen 
am Bruchsack erscheint im inneren Leistenring das Coecum, in den das strang- 
förmige Gebilde übergeht, das daher als Appendix angesprochen werden muß. 
Das Coecum selbst ist mit der lateralen Bauchwand verwachsen, derart, daß 
das Peritoneum der Bauchwänd direkt auf das Coecum übergeht, so daß nur 
die mediale und vordere Fläche desselben von Peritoneum bedeckt ist. Der 
Appendix verläuft in der Bruchsackwand selbst, springt nach innen vor wie ein 
Vas deferens bei einer kongenitalen Hernie, ist also nur zur Hälfte von Peri- 
toneum bedeckt, während die laterale Seite mit dem Vas deferens verwachsen 
ist. Ein intraperitoneal gelegenes Mesenteriolum ist nicht vorhanden, die Gefäße 
ziehen von der hinteren Seite zum Appendix heran. Nach Ablösung vom Vas 
deferens wird der Wurmfortsatz dadurch frei gemacht, daß das Peritoneum der 
Bruchsackwand zu beiden Seiten durchgeschnitten wird. Hierauf wird nach 
Unterbindung mehrerer Gefäße der Appendix vom Coecum abgetragen. Die 
Einmündungsstelle liegt noch intraperitoneal, aber am Rande der peritonealen 
Bekleidung das Coecum. Da dasselbe bis zum inneren Leistenring heranreicht, 
medial außerdem der Blasenzipfel vorliegt, so werden die Reste des Bruchsacke 
durch die Tabaksbeutelnaht verschlossen. Darüber Verschluß der Bruchpforte 
nach Bassini-Brenner. Heilung. 
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35. Sachs (zitiert nach Finsterer). Bei einem 11 Monate alten, 31/, kg schweren, 
rhachitischen Kinde wird in einem großen rechtsseitigen Leistenbruch, der durch 
ein Bruchband nicht zurückgehalten werden kann, der Blinddarm und nach 
dessen Zurücklagerung der Wurmfortsatz vollkommen mit der Bruchsackwand 
ohne Mesenteriolum gefunden. Heilung. 

Sprengel teilt folgenden instruktiven Fall mit: 


36. 43jähr. Patient mit rechtsseitigem Leistenbruch seit etwa 20 Jahren. 
Immer Bruchband getragen. Heute morgen Bruch unter starken Schmerzen 
ausgetreten; seitdem irreponibel. 

Status: Kräftiger Mann. Rechte Scrotalhälfte von einer über faustgroßen Ge- 
schwulst eingenommen, die sich unter gurrendem Geräusch etwas komprimieren, aber 
nicht zum Verschwinden bringen läßt. Nach oben setzt sich die Geschwulst in den 
Leistenkanal fort. Bei Magenspülung findet man nur wenig gallig gefärbten Inhalt. 

Operation: Schrägschnitt in der Richtung des Leistenkanals. Ablösung des 
Samenstranges vom Bruchsack ohne Schwierigkeit. Im Bruchsack reichlich 
Bruchwasser, eine große Dünndarmschlinge und etwa zwei Drittel der Appendix. 
Das Mesenteriolum ist als solches verschwunden; der Wurmfortsatz ist der Länge 
nach der Innenwand des Bruchsackes angelegt. Der Bruch wurde nach Ab- 
tragung des Wurmfortsatzes in der gewöhnlichen Weise versorgt. 

In der Klink Hildebrand, Berlin wurden im Laufe der letzten Jahre folgende 
Fälle von isoliertem Gleitbruch des Appendix operiert. 

36. 15 Wochen alter Knabe, bei dem 3 Wochen nach der Geburt auf der 
rechten Seite, etwas später auch links ein Leistenbruch auftritt. 

Status: Beiderseits beim Pressen Vorwölbungen, die in den Hodensack 
hinabreichen, die Anschwellung hat rechts einen Stiel nach oben und ist reponibel. 

Operation in Narkose. Rechts: Nach Freilegung der Externus-Aponeurose 
wird versucht, den Samenstrang vom Bruchsack abzulösen. Dabei reißt derselbe 
ein. Er enthält den Processus vermiformis, dessen Mesenteriolum etwa die Hälfte 
des Bruchsackes bildet. Dieser wird durch Tabaksbeutelnaht verschlossen und 
reponiert. Bruchpfortenverschluß nach Bassini. Linke Seite: Bruchsack enthält 
Dünndarm. Leicht reponibel. Geheilt entlassen. 

37. l Jahr 4 Monate alter Knabe, der vor 14 Tagen bei einem Fall vom 
Stuhl heftige Schmerzen in der rechten Leistenbeuge bekam, nach denen eine 
kleine Vorwölbung auftrat. Außerdem hat er einen angeborenen Nabelbruch. 
Bei der Operation der Leistenhernie stößt man auf einen Gleitbruch des etwa 
8cm langen Appendix, dieser wird abgetragen. Fester Verschluß der Bruch- 
pforte. Operation der Nabelhernie in typischer Weise. Heilung. 

38. 13jähr. Knabe, der bisher immer gesund gewesen ist. Seit dem 9. Lebens- 
jahre rechtsseitige Inguinalhernie. 

Status: Großer kräftiger Junge in gutem Ernährungszustand. Innere Or- 
gane o. B. Der rechte Leistenkanal ist für einen Finger durchgängig, beim Pressen 
wölbt sich eine kleine Geschwulst vor. 

Operation in Äthernarkose. Freilegung des Bruchsackes in dem sich der 
Appendix befindet, dessen Mesenteriolum sich an der Bildung der lateralen oberen 
Bruchsackwand beteiligt. Der Appendix wird abgetragen, ein Teil des Bruch- 
sackes reseziert, der Rest vernäht und in die Bauchhöhle zurückgebracht. Bruch- 
pfortenverschluß nach Bassini. Schluß der Wunde in Etagen. Geheilt entlassen. 

39. 2ljähr. Mann, der seit dem 4. Lebensjahr einen rechtsseitigen Leisten- 
bruch hat, der angeblich durch einen Sturz entstanden ist. Anfangs taubeneigroß, 
vergrößerte er sich mit der Zeit auf Hühnereigröße. Pat. trug ein Bruchband, 
welches jedoch in letzter Zeit nicht mehr genügte. den Bruch zurückzuhalten. 
Zeitweise gehen von dem Bruch heftige Schmerzen bis in die Unterbauchgegend aus. 
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Befund: Kleiner grazil gebauter Mann in leidlichem Ernährungszustand. In 
der rechten Inguinalgegend eine etwa hühnereigroße Geschwulst mit einem Stiel 
nach der Bauchhöhle. Der äußere Leistenring ist für einen Finger durchgängz. 

Operation in Chloroformnarkose. Schnitt entsprechend dem Leistenkanal, 
Bruchsack läßt sich verhältnismäßig leicht isolieren. Schon vor Eröffnung de- 
selben fühlt man in dessen Längsrichtung einen in der Wand verlaufenden finger- 
dicken Strang. Nach Eröffnung des Bruchsackes ergibt sich, daß dieser Strang 
in der Wand liegt und nach oben zu verlaufend an das Coecum grenzt. Es handelt 
sich also um den Appendix, der sich z. T. aus den Blättern seines Mesenteriolums 
herausgewickelt hat, die in dem lateralen Teil des Bruchsackes aufgehen. Ab- 
tragung des Appendix. Verschluß des Bruchsackes, Bruchpfortenverschluß nach 
Bassini. Heilung. | 
40. 6 Monate alter Knabe mit einer seit Geburt bestehenden rechtsseitigen 
Inguinalhernie, die als apfelgroße, nicht reponible Vorwölbung imponiert. 

Operation: Die Loslösung des Samenstranges gelingt nur mit großen Schwierig- 
keiten, nach Isolierung des Bruchsackes und Eröffnung desselben findet sich 
in ihm der Appendix, dessen Mesenteriolum etwa die Hälfte des Bruchsackes 
bildet. Resektion eines Teiles des Bruchsackes, der Rest wird verschlossen und 
versenkt, Pfeilernaht. Geheilt. 


Gleitbrüche des Ileum. 

Aus den Arbeiten Alglaves wissen wir, daß auch das Ileum in seinen 
untersten Abschnitt in geringer Ausdehnung retroperitoneal gelegen 
sein kann, jedoch ist diese Abnormität äußerst selten; ihr Vorkommen 
beträgt im ganzen nur 3%. Hildebrand führt in seiner Arbeit als Beispiel 
dafür den Fall von Roser an: Blinddarm an einem Mesenterium mitten 
in der Bauchhöhle frei flottierend, dagegen war der unterste Teil des 
Dünndarms einige Zoll weit aus dem Peritonealüberzug herausgeschoben: 
er verlief hinter dem Peritoneum auf dem Psoas und Iliacum ohne 
Peritonealüberzug. 

- Ebenso ist von Goebel (ein Beitrag zur Pathologie und Therapie 
des inneren Darmverschlusses. Dtsch. Zeitschr. f. Chir. 1906) ein Fall 
beschrieben, wo es bei retroperitonealem Verlaufe des untersten Ilium- 
teiles infolge Torsion des oberhalb der immobilen Ileumschlinge liegenden 
Darmabschnittes zum Verschluß gekommen war. 

Ich zitiere aus der Literatur folgende Fälle: 

41. Mantelli. 4ljähr. Mann mit einer seit 2 Jahren bestehenden rechts 
seitigen Leistenhernie. An der hinteren Wand des Bruchsackes die unterste 
Ileumschlinge. die mit der Hälfte ihres Umfanges die Bruchsackwand bilde. 

42. Viannay und Gonjou. Seit 6 Jahren bestehende rechtsseitige Leistenhemle 
bei einem 26jähr. Mann. An der hinteren Wand des Bruchsackes eine Dünndarm- 
schlinge, bei deren Lösungsversuch man in die Nähe der Mesenterialgefüße kam. 
was als Beweis für die Natur des Bruches ausdrücklich angeführt wird. 

43. Viannay und Gonjou. 5ljähr. Mann, bei dem seit 4!/, Jahren eine doppel- 
seitige Leistenhernie besteht. Im rechten Bruchsack an der hinteren Wand eme 
Tleumschlinge, bei deren Lösungsversuch man ebenfalls auf die Mesenterialgefäß® 
stößt. 

44. Morestin. 42jähr. Mann mit beiderseitiger Leistenhernie, rechts seit 
15 Jahren, links seit 4—5 Jahren. Beide Hernien faustgroß, mit Darm als Inhalt, 
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reponibel. Operation zuerst rechts. Indirekte Leistenhernie scheinbar von ge- 
wöhnlichem Aussehen; im Bruchsacke findet sich eine adhärente Dünndarm- 
schlinge, die mit dem Sacke leicht reponiert werden kann. Es zeigt sich, daß die 
beiden Blätter des Mesenteriums auf 3-5 cm voneinander entfernt sind; es 
handelt sich also um einen Gleitbruch des Ileums und zwar einige Zentimeter 
vom Coecum entfernt, das sich an normaler Stelle befindet; Appendix sehr lang, 
gedreht, wird entfernt. Hierauf wird eine Mesoplastik ausgeführt und durch 
('atgutnaht befestigt; Verschluß des Peritoneums durch Tabaksbeutelnaht, Bassini. 
Heilung. 

45. Williams. Rechtsseitige Leistenhernie. Die Eröffnung des Bruchsackes 
ergibt eine 15 cm lange Dünndarmschlinge, die nur z. T. vom Peritoneum bedeckt 
ist. Die Schlinge mündet in das C'oecum, das gleichfalls eines Mesenteriums ent- 
behrt und mit dem Peritoneum der Fascia iliaca verwachsen ist. Der Appendix 
ist vollkommen frei, so daß Adhäsionen durch Entzündungen auszuschließen 
waren und eine kongenitale Anomalie angenommen werden mußte. 


Gleitbrüche der Adnexe. 

Ich möchte an dieser Stelle noch zwei Fälle unserer Beobachtung 
anfügen, bei denen sich ganz analog dem Verhalten des Darmes bei 
Gleitbrüchen die Adnexe vorfanden. Ich halte es für angängig, auch 
diese Form zu den Gleitbrüchen zu zählen, da sowohl die Lage des 
Organs als auch das Verhalten der ernährenden Gefäße vollständig 
den Verhältnissen des Gleitbruchs entsprechen. 


46. 1jähr. Kind von gesunden Eltern, das bisher nie krank gewesen ist und 
das nach Angabe der Eltern die Geschwulst der rechten Leistenbeuge seit der 
Geburt hat. 

Operation: Schrägschnitt über der vorgewölbten Hernie, der Bruchsack wird 
aufgesucht und findet sich in dem aufgefaserten Ligamentum rotundum liegend. 
Bei seiner Eröffnung manifestiert sich das Ovarium der oberen Bruchsackwand 
unlösbar anliegend. Sein Peritonealüberzug bildet den oberen medialen Teil des 
Bruchsackes. Es handelt sich um einen Gleitbruch des rechten Ovariums. Ein 
Teil des Bruchsackes wird reseziert, der Rest verschlossen und das Ganze ver- 
senkt. Etagennaht, Verband. 8 Tage später ist die Wunde p. p. geheilt. Patient 
wird geheilt entlassen. 

47. Kind im Alter von 1l Jahr und 2 Monaten, nach Angabe der Eltern 
anamnestisch nichts Besonderes. Die Mutter will den rechtsseitigen Leistenbruch 
seit dem 4. Monat bemerkt haben. Befund: Gesundes, seinem Alter entsprechend 
kräftig entwickeltes Kind mit einer deutlichen etwa kirschgroßen, rechtsseitigen 
Bruchgeschwulst in inguine. 

Operation: Äthernarkose. Herniotomie, die Eröffnung des Bruchsackes zeigt 
im medialen Winkel das Ovarium und einen spulrunden Strang, der als Tube 
identifiziert wird. Beide Gebilde stellen mit ihrem Peritonealüberzug die obere 
innere Bruchsackwand dar. Sonst kein Inhalt. Der überschüssige Bruchsack 
wird abgetragen, der Rest nach Vereinigung versenkt und die Bruchpforte nach 
Bassini geschlossen. Nach 8 Tagen können die Nähte der p. p. geheilten Wunde 
entfernt werden. Das Kind wird geheilt entlassen. 


Linksseitige Gleitbrüche. 


Der für die Bildung eines linksseitigen Gleitbruches in Frage kom- 
mende Teil des absteigenden Dickdarms wird in der deutschen ana- 
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tomischen Literatur im allgemeinen als Flexura sigmoidea oder S Ro- 
manum bezeichnet. Diese Nomenklatur ist häufig eine Quelle von Un- 
klarheiten gewesen, was namentlich bei den Brüchen dieses Darmteil 
zum Ausdruck kommt, denn für den Entstehungsmechanismus der 
Gleitbrüche ist es nicht gleichgültig, ob es sich um den oberen oder 
unteren Teil des Darmabschnittes handelt. 

Sprengel betrachtet es deshalb als klärend, daß ‚Jovara-Jonnesco 
den zwischen Colon descendens und Rectum liegenden Abschnitt in 
zwei Unterabteilungen zerlegen wollen, und zwar in einen oberen, der 
schräg von der Crista ilei zum Psoas herabsteigt und den sie das Colon 
iliacum nennen. Dieser Abschnitt stellt dann die Verbindung dar 
zwischen dem eigentlichen Colon descendens und jenem omegaförmigen 





Abb. 1. (Nach Spalteholz.) 


Teil der Flexur, den sie als Colon pelvinum bezeichnen, welcher Ab- 
schnitt dann etwa dem Colon sigmoideum von Spalteholtz entspricht. 
(Abb. 1.) 

Die Bedeutung dieser Unterscheidung liegt darin, daß das Colon 
illiacum mit seinem ganz kurzen freien Mesenterium oder seiner teil- 
weise retroperitonealen Lage recht gut einen Gleitbruch darstellen kann, 
während das Colon pelvinum ein mehr oder weniger langes, frei flottie- 
rendes Mesocolon besitzt und daher bei normaler Beschaffenheit wohl 
als Bruchinhalt, aber nicht als Bestandteil eines Gleitbruches auftreten 
` kann, eine Unterscheidung, auf die Andrien in seinen Ausführungen 
„sur l’anatomie pathologique et le traitement des hernies de liliaque‘ 
unter Anlehnung an Jonnesco (1903) mit Nachdruck hingewiesen hat. 
Wenn Sprengel jedoch die Meinung vertritt, daß deshalb für die Dick- 
darmgleitbrüche der linken Seite nur das Colon iliacum in Frage kommt, 
so ist das sicher nicht für alle Fälle erschöpfend, denn es ist sehr wohl 
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denkbar, daß auch das Colon pelvinum in denjenigen Fällen, wo es 
nur über ein kurzes Meso verfügt, zum Bestandteil eines Gleitbruches 
werden kann, ‚indem bei der Bildung großer Bruchsäcke die Mesen- 
terialblätter unter Entfaltung herangezogen werden“ (Finsterer). 

Aus der Literatur führe ich folgende Fälle an: 

Bundschuh aus der Heidelberger Klinik: 


48. 80jähr. Patient mit linksseitigem Leistenbruch seit 40 Jahren, der seit 
3 Tagen eingeklemmt ist. Bei der Operation findet sich die wenig veränderte 
Flexura sigmoidea mit wenig Bruchwasser, der Bruchsack ist sehr dünn, das 
äußere Blatt des Mesosigmoideums ist zur Bildung des Bruchsackes herangezogen. 
Radikaloperation. Heilung. 

Aus dem bereite oben erwähnten Bericht Goldners aus der Klinik Albert- 
Hochenegg (Wien): 

49. Linksseitige, gänseeigroße, seit 7 Jahren bestehende reponible Hernie 
bei einem 27jähr. Mann. Bei der Herniotomie findet sich ein dünner Bruchsack 
mit der Flexura sigmoidea, deren Mesenterialansatz sich in der hinteren Bruchsack- 
wand befindet. Tabaksbeutelnaht. Bassini. Heilung. 

In der Arbeit von Schwardas aus der Wiener Klinik Gussenbauer sind folgende 
3 Fälle von Gleitbruch des absteigenden Dickdarms bemerkenswert: 

50. 32jähr. Mann, der seit 10 Jahren eine rechtsseitige, seit 2 Jahren eine 
linksseitige reponible Leistenhernie besitzt, von denen letztere sich in den letzten 
4 Wochen stark vergrößert und nun die Größe eines Kindskopfes hat. Doppel- 
seitige Herniotomie, linkerseits bildet das Colon sigmoideum mit sehr kurzem 
Meso die hintere Wand des Bruchsackes. Naht der Eröffnungsstelle des Bruch- 
sackes, der gesamte Bruchsack wird mit dem Darm reponiert. Bassini. Heilung. 

51. Linksseitige über faustgroße reponible Leistenhernie bei einem 47 jähr. 
Mann. 

Operation: Nach Freilegung und Eröffnung des mit der Umgebung fest 
verwachsenen Bruchsackes findet sich als Inhalt das Colon sigmoideum, von dem 
nur ein kleiner Teil des Umfanges vom Peritoneum umhüllt ist. Der Bruchsack 
wird samt Darm in die Bauchhöhle reponiert. Etagennaht, Heilung. 

52. Schenkelhernie, die seit 12 Jahren bei einer 74jähr. Frau besteht. Dieselbe 
ist seit 2 Jahren irreponibel und seit mehr als 24 Stunden eingeklemmt. Bei der 
Operation findet man im Bruchsack trübes Wasser und ein ca. 12 cm langes Stück 
des Colon sigmoideum, von dem ein Viertel seines Umfanges retroperitoneal liegt. 
Der Dickdarm erholt sich nach Lösung des strangulierenden Ringes. Der Bruch- 
sack wird teilweise reseziert, verschlossen und mit dem Dickdarm reponiert. 
Bruchpfortenverschluß, Heilung. 

63. Stoney. 27jähr. Patient mit linksseitiger Scrotalhernie, die vor 6 Jahren 
nach einem Fall entstanden ist. Die Hernie ist teilweise reponibel. Bei der Hernio- 
tomie bietet sich folgender Befund: Die hintere und äußere Wand des Bruchsackes 
wird vom Dickdarm gebildet, der zum größten Teil vom Peritoneum frei ist. 
Dasselbe geht vom Darm direkt in den Bruchsack über. Der Darm wird reponiert, 
Bassini, Heilung. 

54. 44jähr. Mann, der seit 24 Stunden links eine Leistenhernie besitzt, die 
nach einem Sturz aufgetreten ist. 

Bei der Operation findet sich ein Bruchsack, der in der hinteren Wand vom 
Dickdarm gebildet wird, dessen Oberfläche nur zu zwei Drittel vom Peritoneum 
bedeckt ist, während der übrige Teil retroperitoneal liegt. Da eine Isolierung des 
Bruchsackes vom Darm unmöglich ist, wird die Eröffnungsstelle geschlossen, 
das Ganze reponiert und die Bruchpforte verschlossen. 
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55. Hotchkiss berichtet über einen Gleitbruch des Sigmoid, bei dem er wegen 
der Irreponiblität des Inhalts den Bruchsack spaltete. Darauf wurde das Sigmoid 
nach oben gezogen und auf diese Weise das den Bruchsack bildende Peritoneum 
um das Sigmoid zurückgeschlagen. Die beiden Falten desselben wurden an- 
einandergenäht und so ein Mesosigmoid wieder hergestellt. 

Folgende Beobachtungen Robinsons aus seinem Bericht über 11 Hemia 
des Colon iliacum können den sicheren Fällen von Gleitbrüchen zugezählt werden. 

66. 64jähr. Mann, seit 50 Jahren linksseitige Leistenhernie, reponibel; vor 
3 Jahren vorübergehend irreponibel, seit 20 Stunden incarceriert. 

Bei der Operation fand sich als Inhalt Netz und das Colon iliacum an der 
Hinterwand des Bruchsackes adhärent. 

Netzresektion, dann Abtragung eines Teiles des Bruchsackes, Naht und 
Reposition desselben mit dem Dickdarm in die Fossa iliaca. 

67. 32jähr. Mann, vor 12 Jahren wegen rechtsseitiger Hernie operiert. Seit 
1 Monat linksseitige Leistenhernie mäßigen Grades, reponibel, schwer zurück- 
zuhalten. 

Bei der Operation fand sich das Colon iliacum allein im Bruchsacke mit nur 
teilweiser Peritonealbekleidung. Teilweise Abtragung des Bruchsackes. Naht 
desselben über dem Darm und Reposition in die Fossa iliaca. Bassini, Heilung. 

58. Seit 2 Jahren linksseitige kleine Leistenhernie bei einem 59jähr. Mann. 
seit 3 Wochen größer, irreponibel. Bei der Operation fand sich das Colon iliacum 
im Bruchsack, der größte Teil desselben ohne Peritoneum mit der Hinterwand 
des Leistenkanals in direktem Zusammenhang. Exstirpation eines Teiles de 
Bruchsackes, Tabakbeutelnaht, Reposition des Darmes in die Fossa iliaca; Ver- 
schluß der Bruchpforte nach Bassini, Heilung. 

59. 62jähr. Mann mit linksseitiger Leistenhernie, die seit 5 Jahren besteht. 
nie vollständig reponibel, allmählich sich vergrößernd. 

Bei der Operation fand sich das Colon iliacum nur zur Hälfte von Peritoneum 
bedeckt im Bruchsack. Reposition des Darmes in die Fossa iliaca nach teilweiser 
Abtragung des Bruchsackes, Verschluß der Bruchpforte durch Radikaloperation, 
Heilung. 

60. 30jähr. Mann mit linksseitiger, kleiner Leistenhernie seit 8 Jahren. 

Bei der Operation ist im Bruchsack sowohl ein Teil des Colon pelvinum als auch 
des Colon iliacum zu finden. Teilweise Entfernung des Bruchsackes, Verschluß durch 
Tabaksbeutelnaht; Reposition des Bruchsackes mit dem Dickdarm in die Fossa 
iliaca, was sehr leicht war, da der Darm ganz locker im subperitonealen Gewebe lag. 


Aus der Sprengelschen Arbeit gehören folgende Fälle hierher: 


61. 37jähr. Patient mit einem seit 12 Jahren bestehenden linksseitigen 
Leistenbruch, der seit mehreren Jahren irreponibel ist. Die Hernie hat die Größe 
einer Faust und läßt sich durch Kompression nur wenig verkleinern. 

 Radikaloperation (Sprengel): Schrägschnitt in der Richtung des Leistenkanals. 
In dem eröffneten Bruchsack findet sich ein großes Stück nicht mit der Wand des 
Bruchsackes verwachsenes Netz, das abgebunden und abgetragen wird. Re 
position des übernähten Netzstumpfes. An der hinteren Wand des Bruchsackes sieht 
man eine Dickdarmschlinge liegen, anscheinend der Flexur oder dem unteren 
Teil des Colon descendens angehörend. Um die von rückwärts an den Damm 
tretenden Gefäße nicht zu lädieren, wird der Bruchsack nicht sehr weit nach 
oben vom Samenstrang gelöst und nicht gestielt. Es wird vielmehr der Bruchsack 
nach Abtragung eines Teils der Ränder wieder über dem Dickdarm geschloss? 
und dann der Sack in toto in die Bauchhöhle reponiert. Verengerung der Bruch‘ 
pforte durch Vereinigung des Obliq. int. mit dem Lig. Poup. ohne Verlagerung 
des Samenstranges. Verlauf glatt. 
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62. 60jähr. Patient mit schon lange bestehendem Bruch, der bei Aufnahme 
in die Klinik kindskopfgroß ist. Er läßt sich durch Kompression etwas verkleinern, 
aber nicht reponieren. 

Operation: Ausgedehnter Hautschnitt und Isolierung des Bruchsackes unter 
Spaltung der weit nach unten reichenden Aponeurose des Obliq. ext. Es gelingt 
dann, den Samenstrang vom Bruchsack frei zu machen. In dem eröffneten Bruch- 
sack findet man neben angewachsenem Netz Dickdarm, Lösung und Abtragung 
des Netzes. Auch der Bruchsack mit dem in ihm aufgegangenen Dickdarm läßt 
sich zur Not zurückbringen. Da aber der Schluß der Bruchpforte nicht zuverlässig 
gelingt, wird der Samenstrang durchtrennt und linksseitig kastriert. Darauf 
Verschluß nach Bassinischem Prinzip. Verlauf ohne Störung. 

63. Seit 5 Jahren bestehender linksseitiger Leistenbruch bei einem 50Ojähr. 
Patienten, der sich seit 3 Wochen bedeutend vergrößert hat und augenblicklich 
kopfgroß ist. Irreponibel, enthält anscheinend Netzklumpen. 

Operation: Großer Schrägschnitt. Loslösen des Bruchsackes schwierig; es 
wird der Bruchsack dabei eröffnet. Es zeigt sich, daß das vermeintliche Netz 
durch sehr fettreiche Appendices epiploicae des vorliegenden Dickdarmes vor- 
getäuscht wurde. Da die Loslösung des Samenstranges vom Bruchsack nicht 
gelingt, so wird der Samenstrang und Hoden geopfert. Auch die Reposition des 
Bruchsackes mit dem nahe haftenden Dickdarm stößt auf große Schwierigkeiten, 
gelingt aber nach breiter Spaltung der Bruchpforte und Wiedernähen des ge- 
spaltenen und etwas eingestülpten Sackes. Schluß nach Bassini. Verlauf un- 
günstig. Es bildet sich Retention im Scrotum mit starker nachfolgender Eiterung, 
14 Tage p. op. rechtsseitiges Pleura exsudat. Exitus. 

64. 71ljähr. Patient, der seit 20 Jahren an einem linksseitigen Bruch leidet, 
der seit 1 Jahr schnell größer wurde und mehrere Male eingeklemmt war. In der 
linken Scrotalhälfte besteht ein großer, nicht völlig reponibler Bruch, einzelne 
derbe, sich wie Netz anfühlende Partien sind abzutasten. 

Operation: Großer Schrägschnitt. Isolierung des Bruchsackes. Der Versuch 
ihn zu eröffnen gelingt tiefer unten nicht, da man nach Trennung oberflächlicher 
Gewebsschichten augenscheinlich auf die Darmwand kommt. Es gelingt erst 
dann, in den freien Bruchsack zu kommen, nachdem man den Obliq. int. nach 
oben anzieht und hier vom Peritoneum aus eingeht. Es handelt sich um einen 
ausgesprochenen Fall von G. des Colon iliacum, das in toto in der Bruchsackwand 
aufgegangen ist. Die bei der Untersuchung gefühlten netzartigen Klumpen sind 
die stark verdickten Appendix epiploicae. Alle Versuche, den Bruchsack mit 
Darm zu lösen und in die Bauchhöhle zu reponieren, bleiben erfolglos, auch nach- 
dem dem Bauchschnitt die Laparotomie in Beckenhochlagerung hinzugefügt ist. 
Unter diesen Umständen bleibt nur übrig, wenn man die Operation nicht un- 
vollständig lassen will, die Resektion des Colon iliacum vorzunehmen. Sie ist bei 
dem minimalen Aufhängeband und den stark entwickelten Appendix epiploicae 
schwierig und zeitraubend, so daß die Operation im ganzen 3 Stunden in Anspruch 
nimmt. Auch der Verschluß der Bauchhöhle gelingt nur unter Spannung und 
scheint erst dann einigermaßen sicher, nachdem man den Samenstrang mit dem 
atrophischen Hoden abgetragen hat. Wunde wird teilweise offen gelassen. Ver- 
lauf schlecht. Der Kranke geht unter teilweiser Dehiscenz der schlaff bleibenden 
Wunde an Peritonitis 6 Tage nach der Operation zugrunde. 


Aus der bereits oben erwähnten Arbeit von Schultz aus der Klinik 
Brentano, Berlin, sind folgende hierher gehörige Fälle von Gleitbrüchen 
zu erwähnen: 


65. 74jähr. Mann, der mit einer irreponiblen linken’ Hernie aufgenommen 
wird. Diese ist kindskopfgroß. Bei der Herniotomie findet sich im Bruchsack 
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40 cm Dickdarm, Colon descendenz und sigmoideum, nicht übermäßig gebläht, 
mit wenig ausgesprochenen Schnürfurchen. Colon mesenterium und Netz sind 
mit dem Bruchsack hinten und unten in feste flächenhafte Verwachsungen ein- 
gegangen, deren Lösung nur unter Schwierigkeiten gelingt. Das hintere Bruchsack- 
peritoneum läßt sich nicht präparieren; es wird daher nach Reposition das Peri- 
toneum oben geschlossen und ein Peritoneallappen zum unteren Verschluß ge- 
bildet. Exitus in tabula. 

66. 17 Jahre bestehende linksseitige Hernie bei einem 59jähr. Mann, die 
kopfgroß ist und sich reponieren läßt. In den letzten Tagen Erbrechen. Im Bruch- 
sack findet sich fast der ganze Dünndarm und das Colon sigmoideum, das sich 
nicht reponieren läßt, da die Bruchsackwand in das Peritoneum desselben über- 
geht. Es wird daher der Bruchsack dicht am Ansatz des Kolon verschlossen. 
Hemikastration, Heilung. 

67. 40jähr. Mann, der seit 3 Jahren einen kindskopfgroßen, linksseitigen, 
teilweise reponiblen Leistenbruch besitzt. 

Bei der Operation findet sich der Bruchsack mit dem Samenstrang fest ver- 
wachsen. Er enthält das Netz, Colon sigmoideum, einen Teil des Colon pelv. 
Mehrere Adhäsionsstränge zwischen Darm und Bruchsack werden gelöst. Ein 
Teil des Peritoneslüberzuges des Kolon bildet den lateralen Winkel des Bruch- 
sackes; der Bruchsack wird deshalb hier abgetragen und der übrige Teil nach 
Reposition des Darmes vernäht. Bassini, Heilung. 

68. 47jähr. Patient mit einem linksseitigen, seit Jugend bestehenden irrepo- 
niblen Leistenbruch. 

Die Operation eröffnet einen Bruchsack, der das Colon transversum, dss 
Netz und die Flexura sigmoides enthält, letztere bildet teilweise mit ihren An- 
sätzen den Bruchsack. Bruchpfortenverschluß, Heilung. 

Morestin führt in seiner Arbeit, in der er das von ihm abgegebene Operations- 
verfahren beschreibt, folgende beiden Beobachtungen an: 

69. 45jähr. Patient, der seit 2 Jahren an einer linksseitigen Leistenhernie 
leidet. Dieselbe ist faustgroß und läßt sich reponieren. Bei der Untersuchung 
wird der Dickdarm als Inhalt schon als wahrscheinlich angenommen. 

Operation: Nach Eröffnung des Bruchsackes wird ein Laparotomieschnitt 
bis in Nabelhöhe gemacht, der den Bruchsack bildende Dickdarm wird an der 
vom Peritoneum bedeckten Stelle hochgezogen, wobei sich die beiden Peritoneal- 
blätter wieder wie in normaler Weise um ihn herumlegen und das so gebildete 
Mesosigma durch 12 Catgutnähte aneinander genäht werden kann. Seine Radix 
wird durch Knopfnähte an der Fascia iliaca befestigt. Durch dieses Verfahren 
ist der Bruchsack vollkommen in die Bildung des wieder hergestellten Mesosigms 
aufgegangen; es braucht deshalb nur der Leistenkanal verschlossen zu werden. 
Heilung. 

70. Die Operation der linken Seite eines doppelseitigen Leistenbruch®. 
dessen rechte Seite den bereits oben erwähnten G. des Iliums darstellt, ergab 
folgenden Befund: Ein Bruchsack ist nur an der Vorderseite vorhanden, es handelt 
sich also um einen Gleitbruch des Dickdarmes. Mit Hilfe der Laparotomie wird 
dieses hochgezogen und erhält wie im vorigen Fall dadurch wieder seine Peritoneal- 
bekleidung. Fixation der beiden Blätter durch Catgutnähte und Anheftung 8 
die Fascia iliaca. Leistenkanal wird verschlossen. Heilung. 


Meinhard Schmid verdanken wir die Mitteilung des folgenden ein- 
schlägigen Falles: l 


Patient Mitte der Vierzig in sehr gutem Ernährungszustand mit einer faust- 
großen, nicht ganz reponiblen Hernie. Bruchband nicht tragbar. Einklemmung 
hat. nie bestanden. 
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Operation: Schnitt über den Leistenkanal, Hervorheben von Bruchsack nebst 
Samenstrang. Von einem unten gelegenen, festen walnußgroßen Körper, welcher 
zunächst für den Hoden gehalten wird, will sich der Bruchsack nicht isolieren 
lassen. Letzterer erscheint vom Bruchring bis zu diesem Körper über fingerlang. 
Man kann den Bruchsack in eine Falte zwischen 2 Finger nehmen, fühlt, daß er 
hohl ist, da die beiden Wände aneinander gleiten. Um Klarheit zu schaffen, vorne 
unten Incision in den Bruchsack mittels Faltenerhebung und Trennung dieser 
Falte, so daß ein 2—3 cm großes Loch entsteht. Bruchsackwand derb, schwartig, 
2 mm dick. Inspektion des Bruchsackcavum. Man sieht nach oben hin derben 
kompakten Bruchinhalt, wie derbes Fett oder wie Appendices epiploicae aus- 
sehend. Unten das für den Hoden angesprochene Gebilde, so daß ein angeborener 
Bruch vorzuliegen scheint. Indes scheint jetzt der „Hoden“ auffallend klein, 
und zeigt sich, daß der wirkliche Hoden fast hühnereigroß weiter unten im Scrotum 
liegt. Weitere Spaltung der Bruchsackwand vorn nach oben bis an die Bruch- 
pfortengegend. Neue Inspektion, wobei sich die große Überraschung ergibt, daß 
Kolon, und zwar Coecum in den Bruch prolabiert ist. Denn man sieht deutliche 
Haustra und eine Taenie, sowie etliche Appendices epiploicae. Eine Kolonschlinge 
findet sich aber nicht, es liegt nur ein einfaches Stück Dickdarm vor, welches 
unten blind endigt. Ileumeinmündung in dasselbe ist indes ebensowenig sichtbar 
wie ein deutlicher Processus vermiformes. Der Darm ist etwa 4cm lang, sitzt 
lateralwärts im Bruchsack und ist mit diesem hier verwachsen (Bruch ohne Bruch- 
sack). Ein freier, nicht verwachsener Teil vom Darm ist nicht vorhanden. Der 
mediale Teil des Bruchsackes wird in vertikaler Richtung dicht an seiner Um- 
schlagstelle ins Coecum bzw. Kolor abgetrennt, wobei die Grenze durch Durch- 
scheinenlassen gegen das Licht festgestellt und auf Nichtvorhandensein von Ge- 
fäßen geachtet wird. Revision der Teile oberhalb des Hodens, Freimachung des 
Darmes bzw. Bruchsackrestes von Hoden und Samenstrang. Inangriffnahme der 
Darmreposition, welche aber wegen relativer Enge des Leistenrings mißlingt. 
Deshalb Fingereinführung in den Leistenkanal, Erweiterung der Bruchpforte 
um ca. 11/3 cm durch vorsichtige Schnittchen, teils von außen her mit Messer, teils 
vom „Einklemmungsrande“ her mit Scherenschnittchen. Jetzt wird der Darm 
reponibel und versinkt in die Bauchhöhle. Vornahme des noch vorhandenen großen 
Bruchsacklappens vorn und medialwärts. Tiefennaht der Bruchpforte und des 
sie verlängernden Schnittes, Hautnaht, Heilung. 

In der Hildebrandschen Klinik (Berlin) sind folgende eindeutige Fälle von 
linksseitigen Gleitbrüchen zur Operation gekommen: 


72. 70jähr. Patient. Seit mehreren Jahren hat er einen doppelseitigen 
Leistenbruch und ein Bruchband getragen. Doch ist besonders in letzter Zeit 
die linke Seite so stark geworden, daß das Bruchband nicht mehr genügte. Er 
kommt deshalb in die Klinik, um sich operieren zu lassen. Die Bruchgeschwulst 
links hat die Größe einer Faust, läßt sich mit Mühe in ihren oberen Teil reponieren. 

Operation in Lokalanästhesie. Nach Eröffnung des Bruchsackes finden sich 
zahlreiche Verwachsungen in seinem Inhalt, die gelöst werden. Der Inhalt wird 
reponiert. Jetzt findet sich aber noch in dem lateralen Bereiche des Bruchsackes, 
von einem Teil desselben als seinem Meso überzogen, ein Stück einer Schlinge 
des Colon descendens (Gleitbruch). Der Bruchsack wird geschlossen. Die Re- 
position gelingt infolge starker Verwachsungen mit dem Samenstrang nicht. Des- 
halb Herniekastration. Jetzt läßt sich der Bruchsack samt Kolon gut reponieren 
und die Bruchpforte fest verschließen. Etagennaht der Wunde, Heilung. 

73. 62jähr. Patient, der seit 8—9 Jahren an einem linksseitigen Leistenbruch 
leidet. Bisweilen hatte er starke Schmerzen, besonders morgens, doch haben sich 
dieselben erst in allerletzter Zeit zu einer wirklichen Beeinträchtigung des All- 
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gemeinbefindens verstärkt. Er kommt in die Klinik, um sich davon befreien 
zu lassen. 

Bei der Operation findet sich nach Eröffnung des Bruchsackes, der in diesem 
Fall leicht isolierbar war, ein Teil des Colon iliacum, das nur zu ?/, vom Peritoneum 
bedeckt, dieses zur Bildung des lateralen Bruchsackteils hergibt. Es kann daher 
der Bruchsack nicht resiziert werden; er wird vielmehr verschlossen und versenkt. 
Anschließend Bruchpfortenversorgung nach Bassini. Etagennaht der Wunde. 
Geheilt entlassen. 

74. 43jähr. Patient, der zuerst vor 7 Jahren bemerkte, daß bei starken 
Husten eine weiche, hühnereigroße Geschwulst in der linken Leistenbeuge hervor- 
trat. Bis vor 4 Wochen änderte sich dieser Zustand nur wenig, seitdem rasche 
Größerwerden der Geschwulst und damit erhebliche stärkere Beschwerden. Be 
fund: Kräftiger Mann in gutem Ernährungszustand. In der linken Leistenbeuge 
oberhalb des Ligamentum inguinale fühlt man deutlich die Bruchpforte, durch 
die sich der Bruch in den Hodensack gesenkt hat. Patient kann die etwa männer- 
faustgroße Geschwulst leicht reponieren. 

Operation in Äthernarkose: Typischer Hautschnitt. Isolierung des Bruch- 
sackes nach Eröffnung desselben. Dabei stellt sich heraus, daß es sich um einen 
Gleitbruch handelt. Es wird der obere Zipfel des sehr großen Bruchsackes durch 
das Meso des' Colon descendens gebildet, das im lateralen Winkel sichtbar ist. 
Ein Teil des Bruchsackes kann deshalb reseziert werden, der übrige Teil wird ver- 
näht und zurückgeschoben. Die Bruchpforte wird nach Bassint, die übrige Wunde 
in Etagen geschlossen. Heilung. 

75. 75jähr. Patient, aus dessen Anamnese hervorzuheben ist, daß auch seine 
Mutter an einem Leistenbruch litt. Bereits vor 10 Jahren wurde Patient in einem 
anderen Krankenhaus wegen einer hühnereigroßen rechtsseitigen Inguinalhernie 
operiert. Die Krankheit dauerte 14 Wochen. Schon damals zeigten sich auch 
links Spuren eines leichten Bruches, den er sich jedoch damals nicht operieren 
lassen wollte. Vor 2 Jahren ganz plötzlich nach plötzlichen Schmerzen taubenei- 
groBe Geschwulst links. Er trug zunächst ein Bruchband, da jedoch im letzten 
Halbjahre die Beschwerden stärker wurden, die Bruchgeschwulst auf Faustgröße 
heranwuchs, kommt er zur Operation in die Klinik. 

Status: Großer kräftiger Mann in gutem Ernährungszustand. Innere Organe 
o. B. In der linken Leistenbeuge eine etwa faustgroße Anschwellung, nicht druck- 
schmerzhaft, weich, die in ihrem proximalen Teil reponibel ist. 

Operation: In Lokalanästhesie. Typischer Hautschnitt. Nach Durchtrennung 
der oberflächlichen Schichten wird der verhältnismäßig große Bruchsack isoliert. 
hierbei stellt sich heraus, daß etwa !/, seiner Substanz von dem Peritonealüberzug 
des nur zu ?/, umkleideten Kolon gebildet wird, das im oberen Wundwinkel er- 
scheint. Es wird daher der Bruchsack sofort wieder fest verschlossen und in die 
Bauchhöhle reponiert. Fester Bruchpfortenverschluß, Etagennaht der Wunde, 
geheilt entlassen. 

76. 49jähriger Patient. Vor ungefähr 15 Jahren bemerkte er eine kleine 
Geschwulst in der linken Leistenbeuge, die immer größer wurde und ihm in letzter 
Zeit starke Beschwerden machte. Er sucht deshalb die Klinik zwecks Operation 
auf. Mittelgroßer Mann in gutem Ernährungszustand. Links eine überfaustgroße 
Hernie, die sich aus dem Scrotum nicht in den Inguinalkanal reponieren läßt. 

Operation: Lokalanästhesie. Schnitt über der Bruchgeschwulst. Einen eigent- 
lichen Bruchsack zu finden, gelingt nicht. Man gelangt vielmehr in eine Menge 
Fettgewebe durch eine dünne bindegewebige Haut, welche mit der Umgebung 
fest verwachsen ist. Beim Auseinanderpräparieren dieser Gewebe gelangt man 
auf eine S-förmig zusammengelegte Dickdarmschlinge, beim Verfolgen derselben 





Zu den Gleitbrüchen des Dickdarms. 311 


wird das Peritoneum eröffnet und sogleich wieder vernäht. Es besteht nur !/, 
des Darmumfanges an dessen Vorderfläche. Diese extraperitoneale Lagerung 
des Darmes läßt sich auf 25 cm verfolgen. Die Bruchpforte ist für 2 Finger knapp 
durchgängig und gestattet die Reposition nicht. Es wird dadurch Narkose er- 
forderlich, nach deren Einsetzen die Reposition gelingt, nachdem der Bruchring 
4cm nach oben gespalten ist. Typischer Bassini mit 12 Seidenknopfnähten. Der 
Samenstrang ist sehr zart, lag ganz medial und hinten von der Bruchgeschwulst 
und war leicht zu isolieren. Das für ihn bestimmte Loch wird sehr eng genäht 
und ganz an das oberste Ende des Schnittes gelegt. Etagennaht der Wunde, 
Kompressionsverband. Nach 14 Tagen geheilt entlassen. 

77. 50jähr. Patient, nach dessen Angaben die Vorwölbung in der linken 
Leistengegend sich vor 10 Jahren zuerst bemerkbar gemacht hat und zwar nach 
anstıengender Arbeit. In den ersten 5 Jahren keine wesentliche größere Zunahme, 
erst in den letzten 5 Jahren erhebliche Vergrößerung der Bruchgeschwulst. Er 
hat ein Bruchband getragen, das in letzter Zeit versagte. Befund: Faustgroßer 
Tumor, der sich in den Hodensack erstreckt und etwas beweglich ist. Der Leisten- 
kanal ist für 2 Finger durchgängig. 

Operation in Lokalanästhesie: Schnitt längs des linken Leistenkanals in Länge 
von etwa 10cm. Freipräparieren des Bruchsackes. Der verhältnismäßig große 
Bruchsack wird eröffnet, wobei sich herausstellt, daß die laterale obere Partie 
desselben, von der dem Peritonealüberzug des Colon descendens gebildet wird. 
dessen dazugehörige Schlinge vollkommen bekleidet sich im Bruchsack vorfindet. 
Es muß daher der Bruchsack wieder geschlossen und eine Reposition in toto 
vorgenommen werden. Weitere Versorgung der Bruchpforte und Wunde in ty- 
pischer Weise. Geheilt. 

18. 52jähr. Patient, der seit 20 Jahren an einer doppelseitigen Hernie leidet, 
deren linke sich weit in das Scrotum erstreckt. Bis jetzt hat er ein Bruchband 
und ein Suspensorium getragen. Da sich aber das Leiden in letzter Zeit sehr ver- 
schlimmerte, kommt er auf Anraten des Arztes in die Klinik. 

Befund: Große doppelseitige Leistenhernie, die links bisan den Testesheranreicht. 

Operation in Lokalanästhesie: Rechts typischer B. ohne besonderen Befund. 
Links findet sich nach Isolierung und Eröffnung des Bruchsackes ein Gleitbruch 
der Flexura sigmoidea, die vollkommen von Serosa umkleidet die laterale Bruch- 
sackwand bildet. Daher kann derselbe nicht abgetragen werden, er wird durch 
fortlaufende Catgutnähte verschlossen und in toto versenkt. Anschließend Bruch- 
pfortenverschluß nach Bassini, Etagennaht der Wunde, geheilt. 

79. 6ljähr. Patient, der seit 30 Jahren einen linksseitigen Leistenbruch 
besitzt. Dieser behindert ihn trotz Bruchbandes in letzter Zeit stark an der Arbeit, 
weshalb er sich operieren lassen will. 

Befund: Aus dem linken Leistenkanal wölbt sich eine anscheinend Darm 
enthaltene Bruchgeschwulst vor. 

Operation in Lokalanästhesie: Typischer Hernienschnitt. Es findet sich nur 
ein ganz kleiner medialer Bruchsack, an dessen Hinterwand ein Stück extraperi- 
toneal gelegenen Dickdarms auftaucht, das mit dem Bruchsackperitoneum fest 
zusammenhängt, so daß der Bruchsack nicht angegangen werden kann. Repo- 
sition en bloc. Vernähung der Bauchmuskulatur mit dem Ligamentum Pouparti 
in typischer Weise. Verschluß der Haut durch Klammern. 

80. 63jähr. Patient, der angeblich immer gesund gewesen ist. Vor 13 Jahren 
fiel er vom Wagen und von da ab spürte er Schmerzen in beiden Leistenbeugen, 
außerdem bildete sich allmählich beiderseits eine kleine Hervorwölbung, die rechts 
bald zurückging, links aber immer größer wurde und ihm seit einiger Zeit starke 
Beschwerden machte. 

Archiv f. klin. Chirurgie. 141. 21 
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Der Tumor liegt oberhalb des Poupartischen Bandes. Der Inhalt läßt sich nur 
teilweise zurückbringen. 

Operation in Lokalanästhesie: Schnitt über dem Leistenkanal und Freilegung 
des Bruchsackes, der eröffnet wird. In ihm findet sich ein Stück des Colon iliacum, 
das sich vom lateralen Bruchsackabschnitt nicht isolieren läßt, da es mit seinem 
Peritoncalüberzug diesen Teil der Bruchsackwand bildet. Nach Isolierung des 
Samenstranges wird die Öffnung im Peritoneum verschlossen und eine Reposition 
en bloc ausgeführt. Bruchpfortenverschluß nach Bassini, Etagennaht der Wunde. 

Die Operation der rechten Seite ergibt nichts Besonderes. Nach 10 Tagen 
geheilt entlassen. 


Einteilung der Gleitbrüche vom pathologisch-anatomischen Standpunkt. 

Man hat versucht, vom pathologisch -anatomischen Standpunkt 
aus die Gleitbrüche in eine feste Einteilung zu bringen, und zwar haben 
die Franzosen zur Grundlage derselben die Beschaffenheit des Bruch- 
sackes gemacht (Baumgartner), ein Verfahren, das jedoch, da es im 
Grunde nur graduelle Unterschiede gibt, keinen Anspruch auf un- 
bedingte Zuverlässigkeit machen kann, zumal wie Finsterer ganz richtig 
bemerkt: ‚die Einreihung der einzelnen Fälle wirklich schwer fallen 
kann“. 

Sie unterscheiden: 


1. Gleitbrüche mit komplettem Bruchsack. 


Der Bruchsack muß in diesen Fällen verhältnismäßig groß sein, 
der Dickdarm findet sich an seiner Innenseite in voller. Ausdehnung 
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Abb. 2 


im Besitze seines Peritonealüberzuges, der mit einem kurzen Meso in 
die Wand des Bruchsackes übergeht. Die den Darm ernährenden Ge- 
fäße treten an der Hinterseite des Bruchsackes zwischen den Blättern 
des Mesenterium an den Darm heran. Es ist natürlich, daß eine Tren- 
nung von Darm und Bruchsack nur unter Verletzung dieser Gefäße 
möglich ist. Meist finden sich in diesem noch größere Partien von Netz 
oder Dünndarm, doch ist ihr Vorhandensein nicht unumgänglich not- 
wendig, da es sehr wohl denkbar ist, daß sie, infolge ihrer Beweglich- 
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keit, nachdem sie die Heranziehung des Dickdarmes zur Bildung des 
Bruchsackes bewirkt haben, in die Bauchhöhle zurückschlüpfen. (Abb. 2.) 


2. Gleitbruch mit unvollständigem Bruchsack. 


Hier ist der Darm nur in einem Teile seiner Circumferenz von Se- 
rosa bekleidet, mit welchem er den äußeren und hinteren Abschnitt 
des kleinen Bruchsackes bildet. Der von Serosa entblößte Darmteil 
stößt unmittelbar auf das dem Bruch benachbarte Gewebe, d.h. auf 
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den Samenstrang oder den Musculus Cremaster bei den Leistenhernien, 
auf die großen Schenkelgefäße bei den Schenkelhernien. Der serosa- 
freie Teil des Darmes ist in seiner Ausdehnung sehr verschieden, so daß 
sich manchmal kaum unterscheidbare Übergänge zu der dritten Form 
vorfinden. (Abb. 3.) 


3. @leitbrüche ohne Bruchsack. 


Bei diesen handelt es sich um diejenigen Fälle, wo ein Bruchsack 
überhaupt fehlt und als Bruchgeschwulst der serosaentblößte Dick- 
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darm auftritt, der retroperitoneal durch den Leistenkanal getreten 
ist und sich nunmehr im Zellgewebe vorfindet, ein Zustand, für den 
die sicherlich nicht unzutreffende Bezeichnung eines Prolapses des 
Dickdarms vorgeschlagen ist. (Abb. 4.) 
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Das Vorkommen dieser Art ist lange Zeit häufig umstritten worden. 
Autoren wie Lardennois und Jianu lehnen die Möglichkeit ihres Vor- 
kommens überhaupt ab und wollen annehmen, daß in diesen Fällen 
der Bruchsack eben von dem Operateur einfach nicht gefunden worden 
ist, wobei sie darauf verweisen, daß man durch Zug an dem prolabierten 
Dickdarm immer an der medialen Seite eine kleine Ausstülpung de: 
Peritoneum sichtbar machen könne. Letzteres ist sicher richtig, denn 
eine derartige Ausstülpung läßt sich durch Zug am Dickdarm immer 
erzielen, aber es ist doch nicht zu leugnen, daß einzelne Fälle dieser 
bruchsacklosen Form einwandfrei untersucht und beschrieben worden 
sind. Finsterer bemerkt hierzu: ‚Derartige Hernien sind selten, aber 
sie kommen doch vor und haben gerade wegen der großen Gefahr einer 
Verletzung des Darmes bei der vergeblichen Suche nach einem Bruch- 
sacke die große klinische Bedeutung. Der Umstand, daß an der me- 
dialen Seite schließlich nach ausgeführter Laparotomie und nach lang- 
dauernder anatomischer Untersuchung doch eine ganz kleine Peri- 
tonealausstülpung gefunden werden kann, berechtigt noch durchaus 
nicht, vom Standpunkte des Operateurs von einer Hernie mit Bruch- 
sack zu sprechen. Derartige Fälle können viel eher der dritten Gruppe 
der bruchsacklosen Fälle eingereiht werden.‘ 

Ich will hier des interessanten Befundes wegen die Fälle von Baum- 
gartner kurz erwähnen, die ich nach Finsterer zitiere: 


Coley. 4jähr. Kind mit rechtsseitiger Leistenhernie, Coecum überall mit dem 
Scrotum verwachsen, kein Bruchsack zu finden. Reposition. Heilung. 

Austin. 25jähr. Mann, seit 24 Stunden incarcerierte rechtsseitige Leisten- 
hernie, kein Bruchsack;; Coecum mit dem Zellgewebe verwachsen, gestaut, Appen- 
dix frei. Da man nicht reponieren kann, Herniolaparotomie; dabei kann auch 
vom Bauche aus das völlige Fehlen des Bruchsackes bestätigt werden. Reposition. 
Heilung. 

Heulard d’Ariy. 46jähr. Frau, rechtsseitige Leistenhernie, seit 1 Jahr Ein- 
klemmung; bei der Operation findet man keinen Bruchsack um das Coecun; 
wegen Verwachsungen mit dem Zellgewebe Reposition schwierig. 

Sigmondy. 45jähr. Frau mit rechtsseitiger incarcerierter Leistenhernie, wenig 
vorgewölbt, mit Entzündung in der Umgebung. Nach Incision der Haut entleert 
sich gashaltiger Eiter; es fand sich ein taubeneigroßer nekrotischer Dickdarm, 
das Coecum, kein Bruchsack; Abtragung des brandigen Darmes und Tamponade. 
Ausbildung einer Kotfistel, die sich langsam spontan schloß, Heilung. 

Sernin. Fand bei der Sektion eine irreponible Hernie, das C'oecum ohne 
Bruchsack, das er bei dem lege artis ausgeführten Bruchschnitt verletzte, nach 
Eröffnung des Abdomens konnte kein Bruchsack gefunden werden. Das Kolon 
lag auf der Fossa iliaca extraperitoneal. Appendix mit dem Ileum in der Peritoneal- 
höhle am Leistenring gelegen. 

Richet. 55jähr. Mann mit rechtsseitiger incarcerierter Schenkelhernie; nach 
der Incision Austritt von Gas, Appendix und Coecum ohne Bruchsack; das Coecum 
wird reponiert, der Appendix vorgelagert gelassen. Heilung. 

Czerny (Ausderau) fand bei einem 4ljähr. Mann bei der Operation eme 
rechtsseitigen incarcerierten Leistenbruches Coecum Appendix und Ileum, aber 
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keinen Bruchsack, sondern nur oben eine offenbar nachgezogene Peritonealtasche 
vor dem Coecum. Appendix ohne Bauchfellbekleidung mußte ebenso wie das 
Ileum und Coecum blutig geschält werden. Erweiterung der Bruchpforte, Re- 
position. Heilung. 

Lawrence (Treves). 45jähr. Mann mit rechtsseitiger Leistenhernie seit vielen 
Jahren, seit 3 Tagen eingeklemmt; vergebliche Repositionsversuche, bei der Opera- 
tion wurde kein Bruchsack gefunden, bei der vergeblichen Suche das Coecum er- 
öffnet, worauf Stuhl austrat, hierauf Einschneiden des einklemmenden Ringes 
des Musculus obliquus internus und transversum. Nach 3 Tagen Exitus. 

Bei der Sektion fand man, daß die Hernie gebildet war vom hinteren und 
unteren Teil des Coecum, das hinter dem Peritoneum zwischen dem Samenstrang 
und Musculus cremaster lag. Appendix und die Einmündungsstelle des Ileum 
ins Coecum fanden sich im inneren Leistenring und hier ging das Peritoneum der 
Bauchwand direkt auf das Coecum über. 

Einen weiteren Fall dieser Art kann ich aus unserer Klinik hinzufügen: 

52jähr. Patientin, die seit längerer Zeit eine etwa faustgroße rechtsseitige 
Leistenhernie hat, die ihr hin und wieder starke Beschwerden macht. Es handelt 
sich um eine kräftige gesund aussehende Frau in gutem Ernährungszustand. Die 
inneren Organe bieten keinen pathologischen Befund. In der rechten Seite eine 
weiche, etwa apfelgroße Geschwulst, die als indirekte Leistenhernie gedeutet wird. 

Operation in Lokalanästhesie: Typischer Hautschnitt zur Herniotomie. 
Nach vorsichtigem schrittweisen Freipräparieren des deckenden Gewebes auf den 
erwarteten Bruchsack zu, stößt man plötzlich auf die ohne jede seröse Bedeckung 
freiliegende Kuppe des Coecums. Von einem Bruchsack keine Spur. Der Darm 
wird nach oben hin weiter verfolgt, die Externus-Aponeurose gespalten. Die 
Diagnose retroperitoneales Coecum bestätigt sich. Der Darm wird zunächst in 
die Bauchhöhle reponiert. Nach längerem Suchen gelingt es im äußersten oberen 
medialen Teil, ein ganz kleines Zipfelchen einer peritonealen Ausstülpung aufzu- 
finden, das natürlich nicht als Bruchsack angesprochen werden kann und einfach 
durch die Bruchpforte zurückgeschoben wird. Sehr fester Verschluß der Bruch- 
pforte durch Vernähung des Internums an das Lig. Pouparti. Schluß der Wunde 
in Etagen. Heilung. 

Finsterer will sich mit dieser Einteilung nicht begnügen und möchte 
im Hinblick auf die Gefahr der Darmverletzung, die ja abhängig ist 
von der Ausdehnung der serosafreien Darmwand, in Zukunft die Gleit- 
brüche nur mit teilweisem Bruchsacke in folgender Form eingeteilt 
wissen: 

1. Der Bruchsack ist größer als der vorliegende Dickdarmabschnitt: 
Der Chirurg findet nach der Incision der äußeren Hülle zuerst den 
Bruchsack und erst höher oben den Dickdarm statt der Bruchsack- 
wand. 

2. Der vorliegende Dickdarm ist größer als der Bruchsack: Hier 
wird man in jedem Fall zuerst auf die freiliegende Darmwand stoßen und 
erst nach längerem Suchen innen und oben einen kleinen Bruchsack 
finden. Den höchsten Grad dieser Gruppe stellen dann die Fälle dar, 
wo überhaupt kein Bruchsack mehr nachweisbar ist. 

Während für die Fälle der ersten Gruppe die Gefahr einer Verletzung 
erst bei der Versorgung des Bruchsackes besteht, ist sie bei der zweiten 
Gruppe bei der Incision gegeben. 
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Der Schaukelbruch. 

Eine besondere Form der Gleitbrüche stellt die zuerst von Tuffir 
beschriebene sog. Hernie par bascule — der Schaukelbruch dar. Ihre 
Entstehung wird von diesem Autor so geschildert, daß sich infolge Nach- 
giebigkeit des oberen fixierenden Ligaments, das sich, wie ich oben er- 
wähnte, vom unteren Nierenpol zum Anfang des Colon ascendens er- 
streckt, dieses allmählich herabsinkt. Wird nun das Coecum durch das 
Ligamentum inferius fixiert, so tritt durch Zug des herabsinkenden 
Colon am Coecum eine Drehung um die transversale Achse ein, wo- 
raus eine Konfiguration resultiert, die den Fundus und die innere vom 
Peritoneum noch bedeckte Fläche des Kolon nach oben sehen läßt. 
Später kann dann mit der allmählichen Vergrößerung des Bruchsackes 
auch das Coecum in denselben hinabsteigen. 

„Il bascule comme un vase, que l’on renverse et penetre dans la 
hernie la tete la première, tandisque le fand rest en place avec l’appen- 
dice et ne prend place à son tour dans la hernie que plus tard, si la pro- 
gressinu des visceres continue.“ 

Der Wichtigkeit halber seien hier die einschlägigen Fälle der Lite- 
ratur wiedergegeben. 


Jaboulay. 50jähr. Frau, rechtsseitige ca. eigroße Leistenhernie. Sack sehr 
klein. Coecum hinten unten, sein Fundus nach oben gekehrt. Appendix im Sack, 
gerötet und geschwollen; enthält Fremdkörper. Appendektomie. Reposition des 
Darmes unmöglich; gelingt erst in einer 2. Sitzung nach dem von Jaboulay an- 
gegebenen Verfahren. 

Vignard. 50jähr. Patient. Große Hernie seit 48 Stunden eingeklemnt. 
Sack schwer zu finden. Im Boden des Sackes inseriert das Coecum mit kurzen 
Meso, Fundus coeci sieht nach unten. Hinten und unten liegt das Kolon. Repo- 
sition nur nach dem Verfahren von Jaboulay möglich. 

Broca. 18jähr. Junge, rechtsseitige angeborene, irreponible Leistenherie 
von der Größe einer Mandarine. Sack enthält Coecum mit Appendix. Coecum 
mit seiner hinteren Fläche im Sack adhärent, Fundus coeci nach oben gekehrt. 
Reposition nach Jaboulay. 

Eine hierher gehörige Beobachtung beschreibt auch Finsterer, die ich ihrer 
Wichtigkeit halber in extenso aufnehme. 

53jähr. Mann, der sonst gesunde Patient trug seit 15 Jahren wegen eines bë- 
ginnenden Leistenbruches rechts ein Bruchband. Vor 1 Jahr trat nach dem Heben 
einer schweren Last eine große Gieschwulst auf, die sich aber reponieren ließ. Die 
Geschwulst trat dann bei der Arbeit wieder vor, während sie in Rückenlage spontan 
zurückging. 

Befund: Kräftiger Mann mit normalem Herz- und Lungenbefund, der rechte 
Leistenkanal ist für einen Finger bequem durchgängig; beim Stehen tritt in der 
rechten Leistenbeuge eine halbfaustgroße Geschwulst vor mit tympanitischen! 
Schall, die im Liegen spontan verschwindet, Magen dilatiert, Leberdämpfung 
normal. 

Operation in Lokalanästhesie: Bassini-Schnitt, die Isolierung des vermeint- 
lichen Bruchsackes gelingt nach Spaltung der Aponeurose und des Cremasters 
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sehr schwer. Es werden dabei einige große Gefäße, die von der Außenseite gegen 
den scheinbaren Bruchsack ziehen, ligiert. An der Außenseite desselben zeigt 
sich nun ein derber breiter Strang, der als eine Tänie erkannt wird. An der medialen 
Seite wird beim Versuche, den Bruchsack zu finden, das Peritoneum, das hier nicht 
vorgewölbt ist, eingerissen und es fällt die Spitze des Wurmfortsatzes vor. Da 
an der lateralen Seite des ohne Peritonealbekleidung vorliegenden Dickdarmes 
ein großes Hämatom aufgetreten ist, ein Teil der Darmwand in einer Ausdehnung 
eines 5-Kronen-Stückes blau verfärbt, mithin schwerer geschädigt erschien, so 
wird nun behufs Resektion des Darmes durch eine pararectale Laparotomie die 
Bauchhöhle eröffnet. Dabei zeigt sich nun, daß ein Schnürlappen der Leber durch 
einen derben Narbenstrang mit dem Peritoneum der vorderen Bauchwand nahe 
dem inneren Leistenring verwachsen ist. Vom Coecum, dessen Fundus nach oben 
sieht und vom Colon ascendens ist von der Bauchhöhle aus nur ein schmaler 
Streifen, entsprechend dem medialen Rande zu sehen, von hier aus geht das Peri- 
toneum direkt auf die vordere Bauchwand über. Erst an der Flexura hepatica 
ist auch die Außenseite des Darmes wieder von Peritoneum bedeckt, das Colon 
transversum zeigt normale Verhältnisse. Der Wurmfortsatz ist nur mit seiner 
distalen Hälfte vollkommen frei im Bauchraume. Die Basis und Einmündungs- 
stelle ins Coecum sind von der Bauchhöhle aus nicht zu finden. Vom untersten 
Ileum sieht man nur die untere und vordere Seite in der Bauchhöhle, während 
von der Unterseite aus das Peritoneum wieder direkt auf die vordere Bauchwand 
übergeht. Ein freies Mesenterium fehlt dieser Schlinge, erst in einem Abstand 
von 15cm ist das Ileum wieder auf allen Seiten vom Peritoneum bedeckt und 
besitzt von hier ab ein freies kurzes Mesenterium. Bei der Untersuchung der Bruch- 
geschwulst zeigt sich nun, daß dieselbe aus dem Coecum und dem Colon ascendens 
besteht, wobei der tiefste Punkt derselben nicht vom Coecum, sondern vom Colon 
ascendens gebildet ist und zwar in einer Entfernung von 5—6 cm von der Ein- 
mündungsstelle des Ileums. Hier kann man ohne weiteres das Colon ascendens 
mit dem Finger umkreisen, wobei das auf die vordere Bauchwand übergehende 
Peritoneum medial bleibt. Die Gefäße des Mesocolon ascendens dringen von der 
lateralen Seite in die Darmwand ein. Auch die hintere Kuppe des Coecum liegt 
nach außen vom Peritoneum, ebenso die an der medialen Seite gelegene Einmün- 
dung des Wurmfortsatzes. An der Unterseite der vermeintlichen Bruchgeschwulst 
findet man schließlich die untere und hintere Seite des einmündenden Ileums zu- 
tage liegen, frei von Peritoneum. Es wird nun das Ileum an der Stelle, wo es wieder 
vollkommen von Peritoneum bedeckt ist, also 20 cm vom Coecum entfernt durch- 
trennt, das proximale Ende in das Colon transversum nach Verschluß des Lumens 
durch Ligatur und 2 Tabaksbeutelnähte durch eine laterale Anastomose ein- 
gepflanzt. Nach Durchschneidung des Peritoneum der hinteren Bauchwand als 
Bedeckung der vorderen Fläche des Mesocolon ascendens wird Coecum und Colon 
ascendens an der Flexura hepatica abgetragen, das Dickdarmlumen durch Ligatur 
und Tabalsbeutelnaht verschlossen und der Stumpf retroperitoneal versenkt. Der 
durch die Exstirpation entstandene Peritonealdefekt der lateralen und hinteren 
Bauchwand, der nicht gedeckt werden kann, wird tamponiert, die Laparotomie bis 
auf die Tamponade geschlossen, die Bruchpforte nach Bassini verschlossen. Hei- 
lung. 


Statistik. 

Bei den vielfach unklaren Angaben der Literatur ist eine genaue 
Feststellung der Häufigkeit des Gleitbruches natürlich nicht mit Sicher- 
heit zu treffen. Die von den einzelnen Autoren über ihr Material ge- 
machten Mitteilungen ergaben bisher folgendes Bild: 
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Hernienoperationen «Wleitbruch 23 

Brenner - : : 2 2 2 2 2 2 0.0 3000 59 2 
Sprengel .... 22200. 800 13 1.6 
v. Schmarda (Gussenbauer) . . . 822 4 0,5 
Goldner... . 2 2 22220. 800 2 0,25 
Bundschuh . ... . 2 22.0. 231 1 0,5 
Dubujadaux . . . . . 2 .2.. 317 2 0.6 
Petrovice > . 2: >22 2 200. 1325 14 1,05 

v. Assen (Lanz). . . . : ... 100 1 1 
Judd o h cie Br ar a a ee 1652 14 0,8 
Hildebrand :. . : 2... 2 2020. 3450 32 0,9 

13497 142 etwa 1 


Die Häufigkeit des Gleitbruches im Verhältnis zu den übrigen Her- 
nien beträgt demnach etwa 1%. 

Die in der Arbeit von Erkes befindliche Statistik umfaßt unter 
Zugrundelegung aller bis dahin veröffentlichten Beobachtungen 24 
Fälle; unter Hinzurechnung der beiden von Meinhard Schmidt mit- 
geteilten Fälle und der 32 Beobachtungen der Hildebrandschen Klinik 
ergibt sich eine Gesamtzahl von 275 Fällen. Entsprechend der großen 
Häufigkeit der Hernien im Kindes- und Greisenalter zeigt auch der 
Gleitbruch in diesen Lebensstadien eine erhöhte Frequenz. 

Die Tabelle, die Erkes auf Grund der Statistik von Baumgartner, 
Finsterer und seiner eigenen aufgestellt hat, ergibt folgendes Bild und 
entspricht damit auch vollkommen den von uns gemachten Beobach- 
tungen: | 








Erkes Eigene Fälle Summe 
bis 9 Jahre 9] 16 37 
10—19 ,, 6 l 7 
19—29 ,„ 18 l 19 
30—39 ,, 29 0 29 
40—49 ,, 44 3 47 
50—59 „, 48 6 54 
über 60) ,, 50 5 55 
216 32 248 

Diagnose. 


Mit Sicherheit ist die Diagnose eines Gleitbruches ante operationem 
sehr selten möglich, denn wir besitzen keine diagnostischen Merkmale, 
die Anspruch auf Zuverlässigkeit erheben könnten. Vielleicht einige 
Anzeichen, die unter Umständen auf die Möglichkeit eines Gleitbruches 
hindeuten können. So muß man z. B. immer an einen solchen denken, 
wenn es sich um einen Bruch bei älteren Personen handelt, der schwer 
oder gar nicht reponibel ist, anfallsweise auftretende ausstrahlende 
Schmerzen verursacht, bei dem Verdauungsstörungen und manchmal 
auch hin und wieder leichte Einklemmungserscheinungen sich bemerk- 
bar machen. 
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Treves sondert unter der Bezeichnung ‚Doppelbruch‘ diejenigen 
Fälle aus, wo die Bruchgeschwulst gewissermaßen aus zwei Teilen be- 
steht, einem lateralen, nicht reponiblen, und einem medialen reponiblen 
Abschnitt und nimmt diese Erscheinung für die Gleitbrüche in An- 
spruch. Das anatomische Substrat dieser Erscheinung wäre dann ein 
Dickdarmbruch, in dem sich ein mehr oder weniger großes Dünndarm- 
konvolut befindet. Auch Beschwerden, die kurz vor der Defäkation 
als stärkere Luftfüllung auftreten, die bei der Darmentleerung ver- 
schwindet oder durch Kompression und Massage des Bruches beseitigt 
werden kann, weisen auf die Möglichkeit eines Gleitbruches hin. Sicher 
nachgewiesen werden kann die Natur des Bruches vielleicht, wenn man, 
wie beim Blasenbruch durch Katheterismus und Wiederfüllung, Wasser- 
einläufe per rectum macht. 

Piorry (nach Benno Schmidt zitiert) macht auf die Möglichkeit auf- 
merksam, den vorliegenden Dickdarm durch Einfüllung von Wasser 
vom Mastdarm her kenntlich zu machen, indem hierdurch der Luft- 
ton in einen leeren Perkussionston verwandelt werde. 

Berard (nach Treigny) hat schon im Jahre 1827 einen Bruch des 
Colon pelvinum diagnostiziert dadurch, daß in einen linken einge- 
klemmten Leistenbruch große Mengen Wassers durch Einläufe gebracht 
werden konnten. 

Sprengel weist auf den Fall Periers hin, bei dessen Krankem, Träger 
eines Anus praeternaturalis im Bruchsack, das per rectum injizierte 
Wasser durch die künstliche Öffnung im Darm wieder abfloß. Der 
Hinweis von Mayo und anderen, daß man manchmal den absteigenden 
Dickdarm durch Palpation der Appendicae epiploicae diagnostifi- 
zieren könnte, muß als sicheres Symptom ausscheiden, da eine Unter- 
scheidung von vorgefallenem Netz kaum möglich ist. 

Zwei Symptome will Mantelli als wichtig beachtet wissen, 

l. die schwere und unvollkommene Reposition trotz verhältnis- 
mäßig großen Leistenringes und 

2. den Umstand, daß auch stärkeres Pressen und Husten den Bruch 
nur wenig vortreiben. 

Morestin konnte in zwei Fällen die Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
dadurch stellen, daß die Bruchgeschwulst eine eigentümlich pastöse 
Konsistenz und gleichzeitig tympanitischen Schall aufwies. In der 
letzten Zeit ist von demselben Autor der Vorschlag zur Diskussion ge- 
stellt worden, in allen Zweifelsfällen einen Einlauf mit Barium oder 
Wismutbrei zu machen und zur Diagnose des Bruchinhalts das Röntgen- 
bild heranzuziehen. Wieweit dieser Vorschlag Beachtung und Nach- 
ahmung gefunden hat, darüber liegen keine Mitteilungen vor. 

Vielleicht ist es möglich, in denjenigen Fällen, wo es sich um einen 
Gleitbruch des Appendix handelt, durch die Palpation des glatten 
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runden Stranges eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose zu stellen. Dies 
haben Hilgenreiner und Kirmisson bewiesen, die in ihren Fällen die 
richtigen Diagnosen stellen konnten. Doch muß man im allgemeinen 
sagen, daß es ein absolut sicheres diagnostisches Merkmal für den Gleit- 
bruch nicht gibt. 


Therapie. 


Für die radikale Beseitigung eines Gleitbruches kommt natürlicher- 
weise wie bei allen anderen Hernien nur eine operative Maßnahme 
in Betracht. Zwei Momente spielen hierbei eine wichtige Rolle, zunächst 
die Möglichkeit, den Darm zu verletzen, bevor der Bruchsack über- 
haupt noch gefunden bzw. eröffnet ist, und außerdem die von allen 
anderen Hernien notwendigerweise abweichende Behandlung des 
Bruchsackes. Um das erstere zu vermeiden, wird darauf hingewiesen, 
den Hautschnitt möglichst medial zu legen, weil damit die Möglichkeit 
gegeben ist, auf einen verhältnismäßig sehr kleinen Bruchsack noch am 
ehesten zu treffen. 

Finsterer weist besonders auch darauf hin, daß auch indirekt eine 
Schädigung des Darmes herbeigeführt werden kann, wenn bei den Iso- 
lierungsversuchen die zuführenden Gefäße verletzt und unterbunden 
werden, und erwähnt in diesem Zusammenhang besonders einen seiner 
Fälle, wo durch Unterbindung großer Gefäße die Darmwand so ge- 
schädigt wurde, daß eine Resektion notwendig war. Ich versage es 
mir, die in der Literatur niedergelegten Fälle einzeln aufzuführen, wo 
schon vor Eröffnung des Bruchsackes oder später bei dem Versuch, 
den Darm zu isolieren, Verletzungen desselben herbeigeführt wurden, 
die dann natürlich die Operation erheblich komplizierten. Für die 
zweite Schwierigkeit, die Behandlung des Bruchsackes, sind eine Reihe 
von Verfahren angegeben worden, die ich hier kurz erwähnen möchte: 

Die einfachste und natürlichste Art der Behandlung ist wohl die, 
daß nach Lösung des Samenstranges vom Bruchsack dieser wieder 
durch Nähte verschlossen wird und samt Inhalt in die Bauchhöhle 
reponiert wird. Dieses Verfahren, das, wie Sprengel sagt, wohl jeder 
Chirurg beinahe instinktiv bei reponiblen oder repositionsfähig $8- 
machten Fällen tun wird, ist in Frankreich in etwas modifizierter Form 
als das Verfahren des „Retournement du sac“ von Savariand als be 
sondere Methode beschrieben. Er verlangt, daß der Bruchsack mög- 
lichst bis in die Fossa iliaca gelöst werde und, nachdem er durch einige 
Nähte geschlossen ist, in die Bauchhöhle eingestülpt wird. Die Möglich- 
keit, daß durch dieses Verfahren etwa eine Abknickung des Darm® 
in der Bauchhöhle erfolgen könne, hält er für nicht gegeben, da sich 
der Bruchsack seiner ursprünglichen Funktion gemäß wieder um den 
Darm zurücklege. 
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Um der Gefahr einer Rezi- 
divbildung wirksam entgegen- 
zutreten, sind nun noch eine 
Anzahl anderer Methoden vor- 
geschlagen worden, deren Grund- 
gedanke es ist, durch eine 
Fixation des Bruchsackes bzw. 
des Darmes an der Bauchwand, 
die Gefahr des Rezidives zu be- 
seitigen. 

So von Barker - Hartmann, 
die einen Teil des Bruchsackes 
resezieren, den Rest desselben a 
abbinden und die Fäden lang 
lassen. Die Fädenenden werden | 
unter den Bauchdecken etwa 
10 cm weit hinaufgeführt und 
über der äußeren Bauchhaut ge- 
knüpft, wodurch eine möglichst Abb.5. (Nach Sprengel.) 
hohe Fixation des Bruchsackes 
an der vorderen Bauchwand 
erzielt werden soll. 

Morestin will durch Ausfüh- 
rung einer Mesenterialplastik 
möglichst die ursprünglichen 
Verhältnisse wiederherstellen, 
indem er nach vollkommener 
Lösung des Bruchsackes einen 
Laparotomieschnitt am äußeren 
Rectusrand macht und von hier 
aus den vorgefallenen Darm 
emporzieht. Das Peritoneum 
des Bruchsackes, das sich dann 
nach seinen Erfahrungen wie 
das Meso in seiner ursprüng- 
lichen Lage um den Darm 
herumlegt, wird unter vor- 
sichtiger Schonung der Ge- 
fäße unter ihm vereinigt und 
mit einigen Nähten auf der Abb. 6. (Nach Sprengel.) 

Fläche der Fossa iliaca fixiert. 

Labadie-Lagrave haben dies Verfahren dahin modifiziert, daß der 

Dickdarm in den Laparotomieschnitt hingezogen (erscheinen) und jetzt 
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das neugebildete Meso mitsamt der Darmwand an die vordere Bauch- 
wand fixiert wird (Abb. 5). 

Bemerkenswert ist noch das Verfahren von Jianu, bei dem nach 
Resektion des überschüssigen Bruchsackteils und Reposition en bloc 
fünf durchgreifende Silberfäden den Darm an die vordere Bauchwand 
fixieren (Abb. 6). 

Für die sehr seltene Form von Schaukelbruch ist von Jaboulay ein 
Verfahren beschrieben worden, bei dem der Darm wieder in die Bauch- 
höhle zurückgekippt wird, indem die Bewegung des Entstehungs- 
mechanismus in umgekehrter Weise nachgeahmt und so der Darm in 
seine normale Lage zurückgedrängt wird. 

Als Autoren besonderer Methoden erwähne ich noch Walton, Hotch- 
kiss, Ransohoff sowie Lardennois und Okinczyc. 

Von allen Methoden wird man natürlich, soweit es irgend geht, die 
einfachste und natürlichste der Reposition en bloc vorziehen. Ist dies 
nicht möglich, so ist das Verfahren von Morestin wohl als das beste 
zu betrachten, da es ‚am geeignetesten erscheint, annähernd nor- 
male Verhältnisse in der Fixation des Colon iliacum herbeizuführen“ 
(Sprengel). 

Wir sind, wie aus den Operationsberichten hervorgeht, stets mit 
dieser einfachen Methode ausgekommen und haben damit ausgezeich- 
nete Erfolge erzielt. 
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Über die Umformung transplantierter Knochen im Röntgenbild. 


Von 
Professor Guleke, Jena. 


Mit 11 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 13. Februar 1926.) 


Es darf als bekannt angesehen werden, daß autoplastisch entnommene 
periostgedeckte Knochentransplantate, die zur Überbrückung von 
Knochendefekten oder zur Beseitigung von Pseudarthrosen verpflanzt 
werden, unter günstigen Verhältnissen nicht nur in sich umgebaut wer- 
den und fest mit den Enden des ortsständigen Knochens verschmelzen, 
sondern daß sie auch eine weitgehende Umformung erfahren, ja daß im 
Laufe der Zeit unter günstigen Verhältnissen die Formen des ursprüng- 
lichen Knochens mehr oder weniger vollkommen wiederhergestellt 
werden können; vorspringende Ecken und Zacken sollen resorbiert 
werden und im Laufe der Zeit vollständig verschwinden, wenn sie funk- 
tionell nicht beansprucht werden; zu dicke Knochenstücke werden 
dünner, zu dünne verbreitern sich, ja in besönders gelungenen Fällen 
kann sich eine neue Corticalis und eine durchgehende Markhöhle im Be- 
reich des Transplantates bilden, wie die Beobachtungen von Tröll, Til- 
mann, Lexer, Bier, auch eigene Beobachtungen zeigen. In diesem Sinne 
habe ich mich auf Grund meiner während des Krieges bei der operativen 
Behandlung einer großen Anzahl von Pseudarthrosen gesammelten Er- 
fahrungen auch schon früher ausgesprochen. 

Voraussetzung für das Gelingen eines funktionell und in der Form 
möglichst vollendeten Defektersatzes ist das Fehlen störender, auf die 
Fortentwicklung der an der Transplantationsstelle sich abspielenden 
Vorgänge hemmend einwirkender Einflüsse (Blutergüsse, Infektionen, 
Ernährungsstörungen, Fremdkörper, Eindringen von Granulations- 
gewebe (unspezifisches Keimgewebe), vorzeitige Narbenbildung, zu 
frühzeitige funktionelle Inanspruchnahme). Nach Lexer folgt bei den 
am Transplantat sich abspielenden Vorgängen auf ein zuerst immer ein- 
setzendes Stadium der Atrophie ein Stadium des lebenden Umbaues 
und auf dieses das Stadium des funktionellen Umbaues, das im vierten 
Monat ‚mit Beschleunigung des lebenden Umbaues unter Einwirkung 
der Funktion‘ einsetzt und sich je nach der Dicke des Transplantates an 
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periostlosen Röhrenknochendefekten über mindsetens ein Jahr erstreckt. 
Die Einwirkung der Funktion ist dabei nach Lexer ganz unverkennbar, 
und nur da, wo die Ernährungsfähigkeit des Lagers gestört ist, wie bei 
den Kriegsverletzungen, ist der funktionelle Umbau weniger vollkommen. 
Nach Lerer gestalten dieselben Kräfte, welche die Form und Architektur 
des ursprünglichen Knochens bestimmend beeinflussen (Zug, Druck, 
Muskelspannung, Belastung) auch den Ersatzknochen um. Auch Wehner 
spricht sich auf Grund seiner zahlreichen Tierversuche über die Callus- 
entwicklung nach Frakturen sehr entschieden zugunsten des Einflusses 
der Funktion auf die Form des Callus aus. Er weist, ebenso wie Els, dar- 
auf hin, daß nicht die alte Form des ortständigen Knochens dabei wieder- 
hergestellt zu werden braucht, sondern daß nur eine Knochenform ent- 
steht, die den funktionellen Anforderungen am meisten entspricht. 

Gegenüber der Auffassung von der überwiegenden Bedeutung der 
Funktion bei der Umformung der Transplantate sind in neuester Zeit 
Einwände geltend gemacht worden, die diese Bedeutung in Frage stellen. 
Vor allen Dingen hat Bier wiederholt die Auffassung vertreten, daß die 
funktionelle Beanspruchung, vor allen Dingen grob-mechanische Ein- 
flüsse, deshalb nicht in dem angenommenen Umfange für die Umformung 
der Transplantate in Betracht gezogen werden können, weil sich gar nicht 
selten die gleichen Veränderungen finden, auch wenn der betreffende 
Knochen im gewöhnlichen Sinne gar nicht funktionell beansprucht wor- 
den war. Wenn Bier die Funktion auch unter den mannigfachen Ein- 
flüssen, die das Transplantat umformen können, erwähnt, so glaubt er 
doch nicht, daß dieselbe ausschlaggebend für die Umformung ist. Er 
wirft vielmehr die Frage auf, ob nicht vielmehr der neu entstehende 
Knochen „infolge eines bestimmten Bildungstriebes dem Transplantat 
seine Form aufzwingt‘, ähnlich wie nach Biers Anschauungen örtliche 
hormonale Reize für die Zielstrebigkeit des Callus verantwortlich seien. 
In diesem Sinne können auch die Beobachtungen Wehners ausgelegt wer- 
den, bei denen die äußere Gestalt des Frakturcallus schon frühzeitig mit 
derjenigen späterer Stadien übereinstimmt, und zwar, wie auch meine 
eigenen Erfahrungen zeigten, schon zu einer Zeit, während der das ver- 
letzte Glied sich noch im Gipsverband befindet und funktionell im groben 
Sinne nicht in Anspruch genommen wird. Koch weist in seiner Arbeit 
über Knochenregeneration und Knochencallusbildung gleichfalls darauf 
hin, daß die bislang auf die funktionelle Beanspruchung zurückgeführte 
zweckmäßige Form des Frakturcallus nicht durch die Funktion, sondern 
durch die Beziehungen der Bruchenden zum (abgelösten) Periost be- 
dingt wird. Er leugnet eine Beeinflussung des Knochenumbaues durch die 
Funktion allerdings nicht, mißt ihr aber nur für die langdauernde Um- 
formung des Knochencallus in den späteren Stadien der Entwicklung 
eine Bedeutung zu. 
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Aus dem Angeführten ergibt sich, daß die Frage, welche Kräfte bei 
der Umformung der Transplantate im Spiele sind, keineswegs als gelöst 
angesehen werden kann. Auch eigene Beobachtungen, bei denen die Um- 
formung des Transplantates sich weitgehend schon zu einer Zeit vollzog, 
in der das operierte Glied noch eingegipst war, ließen gewisse Zweifel 
darüber entstehen, wieweit die grob-mechanische funktionelle Inan- 
spruchnahme für den Umbau der Transplantate verantwortlich gemacht 
werden kann. Wie schwierig das ganze Problem ist, wird jedem sofort 
klar, der einen Physiker oder Mathematiker um Aufklärung ersucht, 
welche Knochenform an einem bestimmten Gliedabschnitt als die geeig- 
netste für die im Körper gegebenen Anforderungen anzusehen sei. Wir 
haben darauf immer die Antwort bekommen, daß am Knochengerüst so 
außerordentlich vielseitige und verschiedenartige Kräfte angreifen, daß 
eine exakte mathematische Berechnung gar nicht durchführbar ist. 

Da sich die Ergebnisse des Tierversuches nach mancher Richtung 
hin nicht ohne weiteres auf die Verhältnisse am Menschen übertragen 
lassen, und da das in der Literatur über die Umformung der Transplan- 
tate beim Menschen bekanntgegebene Material, besonders was lang- 
dauernde Beobachtungen anlangt, mir noch nicht ausreichend erscheint, 
um ein abschließendes Urteil zu fällen, so habe ich versucht, dadurch 
einen Schritt weiterzukommen, daß ich an meinem Transplantations- 
material der Frage nachging, ob die Umformung der Transplantate inner- 
halb von Knochen, die in ihren einzelnen Abschnitten eine verschiedene 
funktionelle Bedeutung haben, auch in verschiedener Weise vor sich geht. 
Hierfür schienen mir diean den Unterarmknochen ausgeführten Knochen- 
verpflanzungen besonders geeignet. Schon die anatomische Form der 
Ulna und des Radius läßt ja erkennen, daß die beiden Knochen in. ihren 
oberen und unteren Abschnitten eine ganz verschiedene Bedeutung 
haben müssen; während die Ulna in ihrem oberen Abschnitt die Haupt- 
stütze für den oberen Teil des Unterarmes ist, gilt das gleiche von dem 
distalen Abschnitt des Radius für das distale Ende des Unterarmes; der 
untere Teil der Ulna dagegen und der obere des Radius haben eine viel 
geringere Bedeutung, wie das auch ohne weiteres aus den ganz verschie- 
den schweren Störungen hervorgeht, die bei Pseudarthrosen und Defek- 
ten in den verschiedenen Abschnitten der genannten Knochen zustande 
kommen. Es ist bekannt, daß von manchen Chirurgen Pseudarthrosen 
im unteren Ulnaabschnitt überhaupt nicht operiert worden sind, weil 
sie „zu“ geringe Störungen mit sich brachten; Pseudarthrosen im 
oberen Abschnitt der Ulna verursachen dagegen beträchtliche Störungen. 
Während man das obere Radiusende und benachbarte Teile aus dem 
Radiusschaft resezieren kann, ohne daß eine erhebliche Störung der Ge- 
brauchsfähigkeit des Unterarmes eintritt, schaffen Pseudarthrosen oder 
Defekte im unteren Abschnitt des Radius die schwersten Funktions- 
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störungen und Stellungsanomalien, die die Gebrauchsfähigkeit der Hand 
in hohem Maße beeinträchtigen. 

Angesichts dieser Tatsachen, die die verschiedene Wertigkeit der 
einzelnen Abschnitte des Radius und der Ulna in funktioneller Beziehung 
erkennen lassen, erschien es nun von hohem Interesse, festzustellen, ob 
die Umformung von Transplantaten, die in die verschiedenen Teile der 
genannten Knochen zur Beseitigung von Pseudarthrosen und zur Über- 
brückung von Defekten unter ganz gleichen Bedingungen verpflanzt 
wurden, regelmäßig in gleicher Weise umgeformt wurden, oder ob sich 
in dieser Beziehung ein Unterschied zwischen den am Radius und den an 
der Ulna ausgeführten Knochenverpflanzungen und zwischen den Ver- 
pflanzungen an den einzelnen Abschnitten der beiden Knochen fest- 
stellen ließ. Von Wichtigkeit schien es mir dabei, möglichst langdauernde 
Beobachtungen heranzuziehen, um bis zu einem gewissen Grade End- 
resultate zu bekommen. 

Leider ist das Material, das ich nach längerer Zeit wieder nachunter- 
suchen konnte, im Vergleich zu den von mir ausgeführten Pseudar- 
throsenoperationen ein sehr geringes. Von den 45 Pseudarthrosen und 
Knochendefekten des Radius und der Ulna, die ich während des Krieges 
und nach demselben operiert habe, habe ich nur ein Drittel nach 5—10 
Jahren nachuntersuchen können. Mein übriges hierher gehöriges Mate- 
rial ist mir dadurch verlorengegangen, daß ich den größten Teil der Ope- 
rationen in Straßburg ausgeführt habe und die im Elsaß verbliebenen 
Operierten mir nicht mehr zugängig sind. Ich glaube aber, daß die nach- 
untersuchten Fälle, da sie ganz gleichartige Ergebnisse aufweisen, doch 
einiges Wissenswerte zeigen. 

Vorausgeschickt sei, daß es sich bei fast allen Fällen um Kriegsver- 
letzte mit Schußpseudarthrosen oder ausgedehnten Knochendefekten 
handelte. Ich habe alle Fälle selbst nach gleichen Grundsätzen ın ganz 
gleicher Weise operiert; bei allen wurden die vernarbten, atrophischen, 
von schwieligem Bindegewebe umwachsenen Knochenenden freipräps- 
riert und so weit reseziert, bis gut ernährte durchblutete Knochensub- 
stanz vorlag. Stets wurde am oberen und am unteren Fragmentende 
eine möglichst breite seitliche Rinne mit Eröffnung der Markhöhle mit 
dem Meißel angelegt und in diese Rinne ein je nach den Verhältnissen 
längerer oder kürzerer, breiterer oder schmälerer periostgedeckter Tibia- 
span von demselben Patienten eingesetzt und mit je einer Drahtschlinge, 
die später entfernt wurde, befestigt. Bei der Entnahme des Tibiaspan3 
wurde darauf gesehen, daß die Markhöhle der Tibia eröffnet wurde, und 
daß an dem Span Knochenmark und Endost haften blieb. Die zwischen 
den Enden des ortsständigen Knochens befindliche Narbe wurde immer 
völlig excidiert, so daß die Wundhöhle von frisch ernährten Weichteilen 
begrenzt war. Periostreste zwischen den Knochenfragmenten, die sich 
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am Umbau hätten beteiligen können, sind danach auszuschließen. Die 
Blutung wurde auf das sorgfältigste gestillt, und die Weichteile wurden 
nach Befestigung des Transplantates an den ortsständigen Knochen fest 
um dieses herumgenäht, um die Entstehung von Blutansammlungen 
in der Umgebung des Transplantates zu verhüten. Auch bei der An- 
lagerung der Transplantate an das untere spongiöse Radiusfragment 
wurde in der gleichen Weise verfahren. Nach der Operation kam das 
operierte Glied in einen Gipsverband, der bei allen Fällen mindestens 
3—4 Monate, bei manchen Fällen sehr viel länger unter mehrfacher Er- 
neuerung liegenblieb. Alle Fälle sind primär geheilt, so daß der Einfluß 
einer Wundinfektion bei ihnen nicht in Betracht kommt. Die Nach- 
untersuchung nach 5 bis 1 2 3 
10 Jahren ergab überein- 
stimmend eine feste Hei- 
lung des Knochens, tadel- 
lose Funktion, die Patienten 
sind in den verschiedensten, 
zum Teil schwer arbeiten- 
den Berufen tätig, sie ru- 
dern, treiben Sport usw. 
Es handelte sich bei allen 
Operierten mit einer Aus- 
nahme um erwachsene Män- 
ner zwischen 22—40 Jahren. 
Da das Untersuchungs- 
ergebnis bei allen Nach- 
untersuchten im wesent- 4 5 
lichen übereinstimmt, be- 
schränke ich mich darauf, 
in folgendem sieben Pseud- 
arthrosen des Radius, von 
denen vier den oberen und 
mittleren Teildes Knochens, 
drei sein distales Ende be- 
treffen, und vier Pseud- 
arthrosen der Ulna genauer 
zu beschreiben. 








Pseudarthrosen des Radius. 


Fall 1. Schm. Schußdefekt- 
pseudarthrose oberhalb der 


à : .. Abb. I zu Fall 1: Schm. 
Mitte des Radius. Überbrük Abb. 1 u. 2: 6 Wochen nach der Operation; Abb. 8: 


kung mittels periostgedeckten 3 Monate nach der Operation; Abb. 4: 1 Jahr nach der 
Tibiaspanes. Abb. 1 und 2 Operation; Abb. 5: 5 Jahre nach der Operation. 
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Abb. II zu Fall 2: Hptm. St. 
Abb. 1: 6 Wochen nach der Operation; Abb. 2: 2 Jahre nach der Operation; Abb. 3 u. #' 
6 Jahre nach der Operation; Abb. 5 u. 6: 10 Jahre nach der Operation. 
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Abb. III zu Fall 8: Ltnt. Gr. 
Abb. 1: 2 Monate nach der Operation; Abb. 2: 5 Jahre nach der Operation; Abb. 8: 9 Jahre 
nach der Operation. 


zeigen die Verhältnisse 6 Wochen nach der Operation, Abb. 3 nach 3 Monaten, 
Abb. 4 nach 1 Jahr, Abb. 5 nach 5 Jahren. Es ist eine feste Verbindung des 
Transplantates mit dem Lagerknochen eingetreten, doch hat eine wesentliche 
Umformung nicht stattgefunden. Die Anlagerungsstellen des Transplantates am 


Über die Umformung transplantierter Knochen im Röntgenbild. 331 
oberen und unteren Ende sind noch nach 5 Jahren deutlich zu erkennen, das vor- 
springende Ende des unteren Radiusfragments steht noch genau so weit vor wie 
zu Anfang, eine nennenswerte Resorption an demselben ist auch nach 5 Jahren 
nicht nachzuweisen. Die Umformung ist also recht gering. 

Fall 2. Hptm. St. Schußpseudarthrose des Radius in der Mitte. 1. Bild: 
6 Wochen, 2. Bild: 2 Jahre, 3. und 4. Bild: 6 Jahre, 5. und 6. Bild: 10 Jahre 
nach der Operation. Der neugebildete Knochen ist im wesentlichen von den 


Enden der Radiusfragmente ] 
her entstanden, das Trans- 
3 
Abb. IV zu Fall 4: Ltnt. B. 


plantat ist nach 2 Jahren und 
] 
Abb. 1: 6 Wochen nach der Operation; Abb. 2: 4 Monate 


in ganz der gleichen Weise 
nach der Operation; Abb. 3: 6'/, Jahre nach der Operation. 


2 
nach 6 und 10 Jahren als 

seitliche Schiene noch deut- 

lich zu erkennen. Es fällt aut, 

daß der für die Funktion doch 

sicher unnötige obere Vor- 

sprung des Transplantates 

noch nach 10 Jahren fast 

ganz so deutlich und umfang- 

reich erhalten ist wie zu Be- 

ginn. Ebenso sieht man die 

nach dem Zwischenknochen- 

raum zu vorspringenden 

Knochenzacken, wie sie 

6 Wochen nach der Opera- 

tion sichtbar sind, auch noch 

nach 10 Jahren unverändert 
fortbestehen, obgleich sich 
im Inneren des Knochens 
ein deutlicher und vollstän- 
diger Umbau im Sinne 
der Wiederherstellung von 
durchgehender Corticalis 
und Markhöhle findet. 


Fall 3. Ltnt. Gr. Defekt- 
pseudarthrose in der Mitte 
des Radius durch Schuß- 
verletzung. Überbrückung 
durch periostgedeckten Ti- 
biaspan. Die Abbildungen 
zeigen die Verhältnisse 2 Mo- 
nate, 5 und 9 Jahre nach der 
Operation. Der Knochen- 
ersatz hat Brückenform, wo- 
bei das Transplantat den Hauptteil bildet. Eine einheitliche Einbeziehung des 
Transplantates in den Ersatzknochen ist aber nicht erfolgt, man erkennt noch nach 
9 Jahren deutlich seine Grenzen. Ein Abbau der vorspringenden Knochenenden 
hat nur in der ersten Zeit in geringem Maße stattgefunden. Das Bild nach 9 Jahren 
zeigt noch genau die gleichen Konturen und Knochenvorsprünge wie dasjenige 
nach 5 Jahren. Immerhin ist ein leidlich kräftiger Ersatz des Defektes erzielt. 


Fall 4. Ltnt. B. Ausgedehnte Defektpseudarthrose des unteren Radiusendes. 
Das distale Radiusfragment sehr kurz. Überbrückung des Defektes mittels periost- 
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gedeckten Tibiaspans, der oben und unten in eine seitliche Rinne der Fragmente 
eingelagert wird. Während nach 4 Monaten an der Vereinigungsstelle der Knochen 
die einzelnen Knochenenden noch deutlich voneinander zu unterscheiden sind, 
zeigen die Bilder nach 6!/, Jahren eine fast vollständige Wiederherstellung der 
Form und Dicke des Radius nach den verschiedenen Richtungen hin. Man kann 
auch jetzt noch das Ende des Transplantates im unteren spongiösen Knochen- 
abschnitt erkennen. Aber man sieht auf den letzten Bildern, wie weitgehend der 
neugebildete Knochen auch in bezug auf die Gliederung in eine dichtere Corticalis 

und eine hellere, einer Markhöhle entsprechende Innen- 

1 schicht einem normalen Radius gleicht. 


Fallö. W. Defektpseudarthrose am unteren Radius- 
ende. Das distale Fragment kurz und atrophisch. Seitliche 
Überbrückung des Defektes mittels periostgedeckten Tibia- 
spans, Abb. 1:6 Wochen, Abb. 2: 3 Monate, Abb. 3: 5 Monate, 
Abb. 4 und 5: 5 Jahre nach der Operation. Es ist deutlich 
zu verfolgen, wie aus den beiden Markhöhlen des Radius 
sich eine Markcallussäule vorschiebt und zur Vereinigung 
kommt (Abb. 3), und wie von diesen aus unter Mitein- 
beziehung des Transplantates der Radius nach Form, Dicke 
und Festigkeit sich wieder herstellt. Während das vorletzte 
Bild das Transplantat in der Seitenansicht noch deutlich 
erkennen läßt, sieht man bei dem letzten Bild bei der Auf- 
sicht auf das Transplantat dessen Grenzen überhaupt nicht 
mehr, sondern eine durchgehende Markhöhle, nach außen 
umgeben von einer dichteren Corticalis. Eine spongiöse 


2 3 4 5 








Abb. V zu Fall 5: W. 
Abb.1 6 Wochen nach der Operation; Abb. 2: 3 Monate nach der Operation ; Abb. 3: 5 Monate 
nach der Operation ; Abb. 4 u. 5: 5 Jahre nach der Operation. 


Grenzschicht zwischen Transplantat und Lagerknochen fehlt, das Transplantat 
ist völlig in den neugebildeten Knochen einbezogen. Die Umformung Ist also 
eine sehr vollkommene. 


Fall 6. Hptm. K. Ausgedehnte Defektpseudarthrose am unteren Radiusende. 
Überbrückung des Defektes mittels eines großen periostgedeckten Tibiaspans, 
der sowohl am oberen als auch am unteren Fragment seitlich den Radiusfrag- 
menten angelagert wird. Abbildungen 6 Wochen, 3 Monate und 4!/, Jahre nach 
der Operation. Man sieht auf den beiden letzten Bildern einen außerordentlich 
weitgehenden Umbau des Transplantates und der Fragmentenden, so daß man 
den Eindruck eines einheitlichen, allerdings leicht verbogenen, sehr kräftigen 
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9 
und massigen Radius be- $ j 
kommt. Abgesehen von der 
Verbiegung des unteren Ra- 
diusendes hat der neugebil- 
dete Knochen durchaus die 
Form eines normalen Radius, 
der allerdings sklerosiert er- 
scheint. 


Fall 7. Ltnt. K. Schuß- 
pseudarthrose des Radius 
oberhalb der Mitte. Zur Be- 
seitigung derselben wird aus- 
wärts eine Verkürzung der 
Ulna mit treppenförmiger An- 
frischung der Knochenenden 
beider Unterarmknochen und 
Drahtnaht gemacht. Das Er- 
gebnis war eine Pseudarthrose 
beider Unterarmknochen. Da- 
her Anfrischung der Radius- 
fragmente und seitliche Über- 
brückung des Defektes mittels 
periostgedeckten Tibiaspans. 


1 





Abb. VI zu Fall 6: Hptm. K. 
Abb. 1: 6 Wochen nach der Operation; Abb. 2: 3 Monate 
nach der Operation; Abb.Bu.4: 4'/, Jahre nach der Operation. 
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Abb. VII zu Fall 7: Ltnt. Kr. 
Abb. 1: 4 Monate nach der Operation; Abb. 2 u. 3: 6 Jahre nach der Operation; Abb. 4 u. 5: 
10 Jahre nach der Operation. 
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Die Ulnapseudarthrose bleibt unberührt. Glatte Heilung der Radiuspseudarthrose; 
klinisch jetzt vollständige Festigkeit beider Vorderarmknochen. Pat. rudert, tumt 
und hat nicht die geringste Funktionsstörung an seinem Arm. Abb. 1 zeigt die 
Verhältnisse 4 Monate nach der Operation, Abb. 2 und 3: 6 Jahre, Abb. 4 und 5: 
10 Jahre nach derselben. Es läßt sich verfolgen, wie von beiden Radiusenden her 
unter Mitwirkung des Transplantates die Kontinuität des Radius wiederhergestellt 
wird. Trotzdem der Knochen an der Pseudarthrosenstelle dicht und fest wirkt, 


1 9 ist das Transplantat als seit- 


=’ 


liche Brücke doch erhalten ge- 
blieben und läßt nach 10 Jah- 
ren noch fast genau dieselbe 
Form erkennen, wie 4 Monate 
nach der Operation. Außer- 
ordentlich deutlich sind die 
nach dem Zwischenknochen- 
raum zu vorspringenden Kno- 
chenzacken erhalten geblieben, 
ohne daß irgend etwas von 
ihnen im Laufe von 10 Jahren 
abgebaut oder in der Fom 
verändert worden wäre. 

Die Ulnapseudarthrose er- 
scheint bei der klinischen Nach- 
4  untersuchung fest. Abb. 2 zeigt 

aber bei der Seitenaufnahme 
3 4 deutlich das Fortbestehen eines 
schmalen Spaltes, und auch auf Abb. 4 
nach 10 Jahren sieht man noch eine 
schmale Aufhellungszone leicht ge- 
bogen durch den Knochen hindurch- 
gehen. Angesichts des ganzen Be- 
fundes handelt es sich jetzt nicht 
mehr um eine fortbestehende Pseud- 
arthrose, sondern um eine Aufhellungs- 
zone, über deren weitere Gestaltung 
etwas Sicheres sich allerdings nicht 
voraussagen läßt. 





6, 








Pseudarthrosen der Ulna. 


bb. V "all 8: Gefr. ; 
Abb. 1: ; on ne GE RER 2: Fall 8. Gefr. Sch. Defektpseud 
4 Monate nach der Operation; Abb. 3 u. 4: arthrose in der oberen Hälfte der Ulna. 
7'/, Jahre nach der Operation. Überbrückung derselben mittels pê- 
riostgedeckten Tibiaspans. Die Abbil- 
dungen zeigen die Verhältnisse 2 Monate, 4 Monate und 7!/, Jahre (Abb. 3 und 4) 
nach der Operation. Die weitgehende Umformung des neugeschaffenen Knochens 
ist ohne weiteres zu erkennen. Es ist ein dicker, nur leicht verbogener, sehr kräftiger 
Knochen entstanden, der cin durchaus einheitliches Gefüge hat, und in dem das Trans- 
plantat so umgebaut ist, daß außer einer leichten Ausbiegung des Ersatzknochens 
nichts mehr von demselben zu erkennen ist. Es ist sogar eine deutlich sichtbare 
durchgehende Corticalis um eine hellere Innenzone (Markhöhle) herum entstanden. 
Sehr deutlich ist auch der Abbau der vorspringenden Knochenenden und 
-zacken. 
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Fall 9. Ltnt. B. Defektpseudarthrose in der Mitte der Ulna. Überbrückung 
mittels periostgedeckten Tibiaspans. Die Abbildungen sind 6 Wochen, !/, Jahr 
(Abb. 2), 5 Jahre (Abb. 3 und 4) und 10 Jahre nach der Operation (Abb. 5 und 6) 
gemacht. Der Defekt ist im wesentlichen von den Ulnaenden her wieder aus- 
gefüllt, das Transplantat sitzt als seitliche Brücke darüber. Der Umbau ist trotz 
der günstigen Verhältnisse viel weniger vollständig als im vorigen Fall, die Ver- 
bindung zwischen Transplantat und Fragmentenden, die nur durch spongiösen 
Knochen hergestellt zu sein scheint, ist noch nach 10 Jahren’ deutlich sichtbar. 
Eine Einbeziehung des Transplantates in 1 2 
den den Defekt ersetzenden Knochen ist 
nicht in nennenswertem Maße erfolgt. 
Auch in diesem Fall sind die schon auf 
den ersten Bildern sichtbaren Knochen- 
vorsprünge der Ulna nach dem Zwischen- 
knochenraum hin noch nach 5 und 10 Jah- 
ren deutlich zu erkennen. 


3 d 
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Abb. IX zu Fall 9: Ltnt. B. 
Abb. 1: 6 Wochen nach der Operation; Abb. 2: 3 Monate nach der Operation; Abb. 8 u. 4: 
5 Jahre nach der Operation; Abb. 5 u. 6: 10 Jahre nach der Operation. 


Fall 10. Uoffz. W. Ausgedehnte Defektpseudarthrose unterhalb der Mitte 
der Ulna, mittels periostgedeckten Tibiaspans seitlich überbrückt. Abb. 1 und 2 
ist 3 Monate nach der Operation, Abb. 3 und 4: 4 Jahre, Abb. 5 und 6: 8 Jahre 
nach der Operation aufgenommen. Das Transplantat ist zwar mit dem Lager- 
knochen gut vereinigt, eine Umformung der durch das Transplantat geschaffenen 
Knochenbrücke ist dagegen kaum erfolgt. Sowohl nach 4 wie nach 8 Jahren 
sind die Verbindungsstellen zwischen Transplantat und Lagerknochen deutlich 
erkennbar. Eine röntgenologisch feststellbare Veränderung hat in den letzten 
4 Jahren überhaupt nicht stattgefunden. Auch hier sind die gegen den Zwischen- 
knochenraum vorspringenden Knochenzacken in all den Jahren erhalten geblieben. 

Fall 11. Musketier W. Ausgedehnte Defektpseudarthrose in der Mitte der Ulna, 
seitliche Überbrückung mittels periostgedeckten Tibiaspans. Die Abb. 1 ist 
6 Wochen, Abb. 2: 3 Monate, Abb. 3: 4 Monate, Abb. 4: 1/, Jahr, Abb. 5 und 6: 
6 Jahre und Abb. 7 und 8: 10 Jahre nach der Operation aufgenommen. Die Bilder 
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zeigen, daß der Umbau des transplantierten Knochens und seine Einbeziehung 
in den Ersatzknochen nur eine mäßige ist: Es bleibt eine deutliche Brücken- 
bildung bestehen, die Grenzen zwischen den Transplantatenden und den Enden 
der Ulnafragmente sind noch nach 10 Jahren deutlich erkennbar, die vorspringende 
Ecke des oberen Transplantatendes ist nicht abgebaut. Im ganzen ist eine bogen- 
förmige Ausbuchtung des Knochens bestehen geblieben. 

Der Fall ist ferner dadurch interessant, daß im 4. Monat eine Fraktur in der 
Mitte des Transplantates eingetreten war, nachdem der Pat. nachts im Schlaf 
sich ungeschickt auf den Arm gelegt hatte. Man erkennt deutlich die Callus- 
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Abb. X zu Fall 10: Uoflz. W. 
Abb. 1 u. 2: 8 Monate nach der Operation; 
Abb. 8 u. 4: 4 Jahre nach der Operation; 
Abb. 5 u. 6: 8 Jahre nach der Operation. 
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bildung auf der Periostseite des Transplantates zu beiden Seiten der Frakturlinie, 
des weiteren die nach !/, Jahr noch bestehende Pseudarthrose, mit der ich seiner- 
zeit den Pat. entlassen habe, da er eine operative Beseitigung dieser neuen Pseud- 
arthrose nicht wünschte. Die Abb. 6 zeigt, daß nach 6 Jahren die Pseudarthrose 
von selbst geheilt war, daß sich dagegen jetzt nach 10 Jahren wieder an der 
gleichen Stelle eine Aufhellungszone findet, die möglicherweise wieder zu dem 
Auftreten einer schleichenden Fraktur an dieser Stelle führen wird. Klinisch ist 
der Knochen vollständig fest; der Pat. arbeitet im Bergwerk. 


Bei der Beurteilung der vorstehend geschilderten Umformungen der 
Transplantate und der Art der Defektüberbrückung ist zunächst zu 
berücksichtigen, ob die Ausfüllung des Defektes durch Verdickung und 
Umbau des Transplantates oder dadurch zustande gekommen ist, daß 
unter Benutzung des Transplantates als seitlicher Schiene die Fragment- 
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enden des ortsständigen Knochens selbst wieder zusammengewachsen 
sind. Es ist klar, daß im letzteren Fall viel leichter die natürliche Form 
des Knochens wiederhergestellt wird, als wenn das seitlich den Defekt 
überbrückende Transplantat den Hauptteil der Arbeit zu leisten hat. 
Zu der ersteren Gruppe von Fällen gehört die Beobachtung 2, 5 und 7, 
während bei den übrigen Beobachtungen der wiederhergestellte Teil des 
Knochens im wesentlichen vom Transplantat gebildet wurde. 


1 2 3 d 
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Abb. XI zu Fall 11: Musketier W. 
Abb. 1: 6 Wochen nach der Operation ; Abb. 2: B Monate nach der Operation; Abb. 8: 4 Monate 
nach der Operation; Abb. 4: 6 Monate nach der Operation; Abb. 5 u. 6: 6 Jahre nach der 
Operation; Abb. 7 u. 8: 10 Jahre nach der Operation. 


Bei der Betrachtung der im Lauf von 5—10 Jahren entstandenen 
Knochenersatzformen ergibt sich nun folgendes: 

Wie die Fälle 1, 2 und 3 zeigen, bei denen eine Pseudarthrose und zwei 
ausgedehnte Defekte in der Mitte bzw. im oberen Teil des Radius durch 
seitliche Transplantatschienung behandelt wurden, ist das Transplantat 
verhältnismäßig unvollkommen umgebaut. Das fällt besonders bei der 
Beobachtung 1 auf, an der man noch nach 5 Jahren die Grenzen des 
Transplantats genau erkennen kann, und bei der die vorstehenden Radius- 
ecken nach so langer Zeit fast genau in derselben Weise erhalten sind, wie 
in den ersten Wochen nach der Operation. Auch das Transplantat selbst, 
das von vornherein allerdings recht kräftig vorgebildet war, hat sich 
kaum geändert. 
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Ein gleiches zeigt die Beobachtung 3, auch hier ist das Transplantat, 
obschon es eine gute Verbindung mit dem ortsständigen Knochen ein- 
gegangen ist, doch noch als seitliche Schiene deutlich zu erkennen und 
noch nach 9 Jahren sind die Vorsprünge an den vorstehenden Enden der 
verpflanzten Knochenspange und an den Enden des Radius kaum ver- 
ändert. Man sieht auch noch den spongiösen Knochen, der die Unter- 
fläche des Transplantates mit den Radiusstümpfen verbindet, als feine 
helle Linie zwischen dem Transplantat und den Radiusstümpfen durch- 
ziehen. Bei der Beobachtung 2, bei der die ursprüngliche Form des Radius 
am besten wiederhergestellt ist, hat sich eine durchgehende Corticalis 
und Markhöhle neu gebildet. Sie ist aber, wie schon erwähnt, durch 
Entgegenwachsen der Radiusenden zustande gekommen. Das Trans- 
plantat hat daran einen sehr geringen Anteil und ist auch noch nach 10 
Jahren so wenig in den übrigen Knochen einbezogen, daß man seine vor- 
stehenden Ecken noch genau so deutlich sieht, wie nach 2 Jahren, ja 
selbst gegenüber dem Anfangsbild ist nur eine sehr geringe Umformung 
zustande gekommen. Das Transplantat sitzt noch nach 10 Jahren dem 
wiederhergestellten Knochen wie ein seitlicher Kamm auf. 

In diese Reihe gehört auch die Beobachtung 7, bei der insofern anders- 
artige Verhältnisse vorliegen, als es sich hier um eine Pseudarthrose bei- 
der Unterarmknochen handelte, von denen nur diejenige des Radius 
mittels Knochenschiene behandelt, diejenige der Ulna sich selbst über- 
lassen wurde. Infolgedessen stand hier der Radius unter wesentlich 
anderen Bedingungen bezüglich seiner funktionellen Inanspruchnahme, 
als bei den übrigen Fällen. Auch in diesem Fall ist die Wiedervereinigung 
der Radiusfragmente im wesentlichen durch das Entgegenwachsen der 
von beiden Radiusenden ausgehenden Callusmassen zustande gekommen. 
Das Transplantat hat nur als feststellende Schiene gewirkt und ist auch 
jetzt nach 10 Jahren als solche noch deutlich zu erkennen. Man sieht am 
oberen und unteren Ende den durch das Transplantat bedingten Vor- 
sprung und die kammartige Erhebung des Transplantates an dem wieder- 
hergestellten Radius. Auf dem nach 6 Jahren aufgenommenen Bilde ist 
die Unterfläche des Transplantates und die zarte Spongiosa, die dasselbe 
mit dem Radius verbindet, noch ganz deutlich zu erkennen. Nach 10 
Jahren sind die Grenzen auch noch sichtbar. Die nach dem Zwischen- 
knochenraum vorspringende Knochenzacke ist (nach 10 Jahren!) völlig 
unverändert. Hier ist die Einbeziehung des Transplantates in den wieder 
ersetzten Knochen eine mangelhafte, die Umformung eine sehr mäßige. 

Die Beobachtungen 4, 5 und 6, die Knochendefekte im distalen Ab- 
schnitt des Radius betreffen, zeigen demgegenüber wesentlich andere 
Verhältnisse. Bei den Fällen 4 und 6 ist der Knochenersatz fast aus- 
schließlich durch Umformung des Transplantates zustande gekommen. 
An der Stelle des Defektes ist ein breites und starkes, in der Form durch- 
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aus an den normalen Radius erinnerndes Knochengebilde entstanden, 
das in der Beobachtung 4 auch eine Scheidung in Corticalis und Mark- 
höhle erkennen läßt, während es bei der Beobachtung 6 eine dichte, sklero- 
tische Beschaffenheit zeigt. Der Übergang des ortsständigen Knochens 
in den vom Transplantat gebildeten Teil ist höchstens andeutungsweise 
zu erkennen. Die durch die Transplantat- und Fragmentenden bedingten 
K.nochenvorsprünge sind verschwunden und haben einer glatten Kontur 
Platz gemacht. Bei der Beobachtung 5, bei der der. Knochenersatz im 
wesentlichen von dem ortsständigen Knochen durch Entgegenwachsen 
des Callus von den Fragmentenden aus zustande gekommen ist, 
ist die Form des normalen Radius in fast idealer Weise wiederherge- 
stellt. Das Transplantat, das hier als seitliche Schiene benutzt war, ist 
zwar bei der Aufsicht von oben nach 5 Jahren noch deutlich erkennbar, 
aber doch, wie besonders aus dem Profilbild des Unterarms hervorgeht 
(letztes Bild), wesentlich vollständiger mit dem ortsständigen Knochen 
vereinigt, als z. B. bei der Beobachtung 7. 

Überblickt man diese Fälle, so ergibt sich, daß die Umformung der 
Transplantate am distalen Radiusende eine viel vollständigere und weit- 
gehendere, die Wiederherstellung der ursprünglichen Radiusform eine 
viel ausgesprochenere ist als an den Transplantaten, die in Defekte der 
Mitte oder der oberen Hälfte des Radius eingepflanzt waren. Ent- 
sprechend dem vollständigeren Umbau der Transplantate am distalen 
Radiusende werden auch die vorspringenden Knochenzacken und -ecken 
viel vollständiger abgebaut als bei den Fällen der anderen Gruppe. Das 
lange Erhaltenbleiben solcher vorspringender Ecken und Zacken, wie 
z. B. bei der Beobachtung 1 und 7, wo diese Bildungen ganz sicher keine 
funktionelle Rolle spielen und die trotzdem nach 10jähriger Beobach- 
tungsdauer in genau der gleichen Ausdehnung und Form noch erhalten 
sind wie in den ersten Wochen nach der Operation, ist auffallend und 
widerspricht unseren Vorstellungen über den allmählichen Schwund 
solcher funktionell nicht beanspruchter Knochenvorsprünge. Auch bei 
Fall 2 und 3 ist das Fortbestehen derartiger Zacken außerordentlich 
deutlich zu erkennen trotz 10- und 9jähriger Beobachtungsdauer. Mir 
scheint diese Beobachtung im Verein mit der mangelhaften Umformung 
der Transplantate deutlich dafür zu sprechen, daß an diesen Knochen- 
abschnitten die Tendenz zur Umformung des Ersatzknochens überhaupt 
eine geringe ist — entsprechend ihrer geringeren funktionellen Bedeutung. 

Die Beobachtungen 8, 9, 10 und 11 betreffen Defektpseudarthrosen 
der Ulna. Bei Fall 8 überbrückt das Transplantat einen Defekt im oberen 
von Natur dicken Abschnitt der Ulna. Hier ist eine weitgehende Um- 
formung des Transplantates zustande gekommen und dasselbe so voll- 
ständig in den neugeformten Knochen aufgenommen, daß nach 7!/, 
Jahren die vorspringenden Ecken und Zacken fast vollständig ver- 
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schwunden sind und ein derber, starker, nur leicht ausgebogener Knochen 
entstanden ist, der eine durchgehende Corticalis und eine markhöhlen- 
artige Innenzone erkennen läßt. 

Die drei folgenden Fälle betreffen Pseudarthrosen im mittleren und 
distalen Abschnitt der Ulna, d. h. also in Abschnitten, in denen die Ulna 
schon normalerweise eine verjüngte Form hat. Bei der Beobachtung 9 ist 
der Defekt zwischen den Ulnafragmenten nur ein geringer, trotzdem 
vollzieht sich hier die Ausfüllung desselben so langsam, daß sich noch 
nach 5 Jahren die Lücke und das Einwachsen neugebildeten Knochens 
von der Unterfläche des Transplantates in diese Lücke deutlich erkennen 
läßt. Erst nach 10 Jahren ist die Lücke ziemlich vollständig ausgefüllt, 
aber auch jetzt noch ist die Grenze des Transplantates und die dieses 
mit der Ulna verbindende Spongiosaschicht sichtbar, wenn auch nicht 
mehr so deutlich wie nach 5 Jahren. Der Umbau des Transplantates 
im Sinne der Umformung des Knochens ist ein mäßiger, es sitzt dem 
Ersatzknochen wie ein Brückenbogen auf. 

Das gleiche gilt von der Beobachtung 10. Hier ist das Transplantat 
zwar mit den Defektenden der Ulna einheitlich zusammengeschweißt. 
Es hat anscheinend auch eine Sonderung von Corticalis und Markhöhle 
stattgefunden, aber das Transplantat zieht noch nach 8 Jahren in Bogen- 
form über den Defekt hinweg. Dabei sind die in den Zwischenknochen- 
raum vorspringenden Knochenzacken nach Jahren völlig unverändert 
erhalten geblieben. 

Bei der Beobachtung 11 ist die Uitg des Transplantates inso- 
fern wieder eine recht unvollständige, als der geradlinige Verlauf der 
Ulna nicht wiederhergestellt ist, trotzdem dazu die Vorbedingungen 
durchaus günstige sind. Auch hier wird der Defekt bogenförmig über- 
brückt, und diese Ausbuchtung des Knochens besteht nach 10 Jahren in 
unveränderter Weise weiter. Ebenso hat sich der Knochenvorsprung 
am oberen Ende des Transplantates in keiner Weise zurückgebildet. 

Der Fall bietet noch besonderes Interesse durch das Auftreten einer 
Spontanfraktur in der Mitte des Transplantates 4 Monate nach der Ver- 
pflanzung. Man sieht danach deutlich eine Calluswucherung von seiten 
des mitverpflanzten Periostes beiderseits der Bruchlinie auftreten. Der 
Bruch des Transplantates ist trotzdem längere Zeit nicht verheilt, er- 
weist sich aber nach 6 Jahren als mit dicker Knochenauftreibung kon- 
solidiert. Nach 10 Jahren ist an der alten Stelle wieder eine Aufhellungs- 
zone entstanden, die vorläufig zu keiner Fraktur und zu keinen kli- 
nischen Erscheinungen geführt hat. 

Die Beobachtungen an der Ulna ergeben somit, daß die vollständigste 
Umformung des Transplantates und die beste Wiederherstellung der 
ursprünglichen Form der Ulna im obersten Teil der Ulna erfolgt ist, 
während die weiter abwärts ausgeführten Transplantationen zwar ZU 
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einer guten und festen Verbindung der Transplantate mit den Ulna- 
fragmenten geführt haben, die Umformung und die Wiederherstellung 
der normalen Ulnaform aber nur unvollkommen vor sich gegangen ist. 

Es ergibt sich somit aus den angeführten Beobachtungen, denen ich 
eine Anzahl ähnlicher, nur nicht so lange Zeit beobachteter Fälle an die 
Seite stellen könnte, daß die Umformung der Transplantate und die Wieder- 
herstellung der ursprünglichen Knochenform am Radius im unteren, an 
der Ulna im oberen Teil am vollkommensten stattfindet, während die 
schwächeren, für die Funktion weniger wichtigen Knochenabschnitte 
in dieser Beziehung offenbar viel ungünstiger gestellt sind. 

Die Zahl der mir zur Verfügung stehenden nach 5—10 Jahren nach- 
untersuchten Fälle ist nicht groß genug, um allzu weitgehende Schlüsse 
zuzulassen. Immerhin ist die Übereinstimmung der Ergebnisse unter 
Berücksichtigung des Umstandes, daß ich bei allen Fällen in ganz 
gleicher Weise operiert habe, und somit wie im Experiment vergleich- 
bare Verhältnisse am Menschen geschaffen waren, doch wohl bemerkens- 
wert. Sollten sich diese Ergebnisse an einem größeren Material als 
richtig und allgemein gültig bestätigen, so dürften sie meines Erachtens 
eine neue wichtige Stütze für die Anschauung sein, daß die funktionelle 
Beanspruchung für die Umgestaltung der Transplantate von ausschlag- 
gebender Bedeutung ist. Ich wüßte wenigstens nicht, wie die Tatsache 
der verschiedenartigen Umformung von Transplantaten in den ver- 
schiedenen Abschnitten eines und desselben Knochens auf andere Weise 
erklärt werden soll. Jedenfalls scheint mir die Erklärung, daß ört- 
liche hormonale Reize für die Zielstrebigkeit des Callus verantwortlich 
seien und daß die Umformung der Transplantate auf einen bestimmten 
„Bildungstrieb‘‘ zurückzuführen sei, nicht ausreichend zu sein; denn 
wenn die Funktion an diesem ‚„Bildungstrieb‘ unbeteiligt wäre, vermag 
ich nicht einzusehen, warum dann der Bildungstrieb an den verschie- 
denen Abschnitten desselben Knochens in verschiedener Weise wirksam 
sein sollte. Mir scheint der Satz von Lezer, daß dieselben Kräfte, welche 
die Form und Architektur des ursprünglichen Knochens bestimmend 
beeinflussen, auch den Ersatzknochen umgestalten, die Verhältnisse in 
klarerer Weise zu kennzeichnen, wenn man unter den auf den Knochen 
einwirkenden Kräften Zug und Druck, Muskelspannung, Belastung und 
Bewegung versteht. 

Gegen die Bedeutung der Funktion für die Umformung der Trans- 
plantate in den angeführten Beispielen lassen sich einige Einwendungen 
erheben. Zunächst fällt auf, daß sich das Transplantat oft schon zu 
einer Zeit ziemlich weitgehend umgestaltet, in der das operierte Glied 
sich noch im Gipsverband befand. Betrachtet man die verschiedenen, 
!/, Jahr nach der Operation aufgenommenen Abbildungen, so zeigt sich 
bei einer ganzen Reihe von ihnen, daß die Endgestalt des neugeformten 
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Knochens sich schon zu dieser Zeit, wenn auch noch nicht in vollendeter 
Form, erkennen läßt: zu dieser Zeit trugen aber alle Operierten noch 
ihren Gipsverband, in dem manche meiner Fälle !/, Jahr und länger ver- 
blieben, bis ich den Eindruck hatte, daß nun eine absolut feste Verbin- 
dung zustande gekommen war. Hier könnte nun geltend gemacht wer- 
den, daß bei dieser anfänglichen, mehr oder weniger weitgehenden Um- 
gestaltung die Funktion des Gliedes gar nicht in Betracht käme, da dieses 
weder belastet noch bewegt worden ist. Diese Vorstellung ist aber inso- 
fern eine irrige, als auch ein gutsitzender Gipsverband schon nach wenigen 
Tagen dem fixierten Glied so viel Spielraum gibt, daß dadurch eine nicht 
unbeträchtliche Bewegungsmöglichkeit im Verband geschaffen wird, wie 
jeder weiß, der selbst einige Zeit einen fixierenden Verband getragen hat. 
Da zudem bei den am Unterarm angelegten Gipsverbänden die Finger 
stets frei blieben und mit Absicht fleißig bewegt wurden, sind auch trotz 
liegenden Gipsverbandes dauernd Bewegungen der Unterarmmuskeln 
ausgeführt worden, die zweifellos als funktionelle Inanspruchnahme, 
wenn auch nicht im groben Sinne, anzusehen sind. Dazu kommt die 
Belastung des Transplantates in der Längs- und Querrichtung durch die 
Spannung der umgebenden, oft stark geschrumpften und bei der Span- 
einpflanzung gedehnten Muskeln. Es ist daher an sich gar nicht einmal 
nötig, auf die oszillatorischen Bewegungen, die Rehn auch für den ruhen- 
den Muskel nachgewiesen hat, und die sicher im gleichen Sinne wirksam 
sind, zurückzugreifen. | 

Ein weiterer Einwand, der gemacht werden könnte, ist der, daß der 
verschiedene Grad der Umgestaltung der Transplantate als von der ver- 
schiedenen Dicke des Lagerknochens abhängig hingestellt wird, daß man 
also dünne Knochenabschnitte als weniger befähigt zu weitgehenden 
Knochenumformungen ansieht, weil sie nur in geringerem Maße neuen 
Knochen zu bilden imstande seien als dicke Knochen. Dieser Einwand 
ist aber zweifellos nicht zutreffend, denn einerseits ist ja bekannt, daß 
auch dünne Knochen mächtige Callusmassen erzeugen können, an- 
dererseits ist die Umformung keineswegs nur von der Tätigkeit des orts- 
ständigen Knochens abhängig, sondern in gleichem Maße, bei größeren 
Defekten sogar überwiegend von der knochenbildenden Tätigkeit des 
Transplantates selbst. Berücksichtigt man, wie weitgehende Form- 
veränderungen längere Transplantate bei großen Defekten an ein- 
knochigen Gliedabschnitten erfahren, wo sie einer besonders starken 
funktionellen Beanspruchung ausgesetzt sind, so erscheint es ganz un 
wahrscheinlich, daß die größere Schlankheit des betreffenden Knochen- 
abschnittes in dieser Beziehung eine wesentliche Rolle spielt. 

Zur Erklärung für die mangelhafte Umformung der Transplantate 
an der distalen Hälfte der Ulna, bei der die durch das Transplantat ge 
bildete seitliche Knochenschiene bogenförmig in die Ulna einheilt, ohne 
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daß der gerade gestreckte Verlauf des Knochens sich wieder herstellt, 
könnte angeführt werden, daß diese Form gerade eine besonders zweck- 
mäßige sei; denn in diesem Abschnitt hat die Ulna nur eine geringe Stütz- 
funktion, für die rotierenden Bewegungen der Ulna aber könnte der 
bogenförmige Verlauf eine durchaus geeignete Form sein. Die Frage ist 
nicht ohne weiteres zu beantworten. Wie dem aber auch sei, würde 
damit doch die Bedeutung der Funktion wieder in den Vordergrund 
gestellt sein. 

Immerhin fällt auf, daß bei diesen Fällen die Umformung auch inso- 
fern eine unvollständige ist, als auch der Abbau unbenützter Vorsprünge 
und Zacken, selbst bei vieljähriger Beobachtung, mehr oder weniger 
vollständig fehlt. Dieses lange Fortbestehen funktionell wohl kaum in 
Anspruch genommener Knochenvorsprünge zwingt zu einer gewissen 
Einschränkung der allgemein verbreiteten Vorstellung, daß funktionell 
unnötige Knochenteile im Laufe der Zeit vollständig verschwinden. Bei 
jugendlichen Individuen ist das allerdings in weitgehendem Maße der Fall, 
wie Fritz König seinerzeit hervorgehoben hat. Beim Erwachsenen findet 
sich diese Erscheinung lange nicht so regelmäßig und so weitgehend, 
wie schon die Nachuntersuchung mit Dislokation geheilter Frakturen 
ergeben. Bei dem Teil meiner Fälle, bei dem die Transplantate in aus- 
giebiger Weise umgeformt wurden, verschwanden auch die in der Nähe 
befindlichen, an dem Aufbau der Ersatzknochen nicht direkt beteiligten 
Knochenzacken und -vorsprünge mehr oder weniger vollständig. Wo die 
Umformung eine mäßige war, blieben auch die Knochenzacken in der 
Nähe erhalten. Demnach geht die Umgestaltung des Transplantates 
und der Abbau der in der Nähe befindlichen Knochenvorsprünge offen- 
bar Hand in Hand, entsprechend der Auswirkung der den betreffen- 
den Knochenabschnitt beanspruchenden Kräfte. 
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(Aus dem Krankenhause der Jüdischen Gemeinde zu Berlin.) 


Über Ätherbehandlung der Peritonitis. 


Von 


Dr. Georg Wollsohn, 
Leiter der Chirurgischen Poliklinik. 


(Eingegangen am 2. März 1926.) 


Über die Ätherbehandlung der Peritonitis habe ich bereits im Jahre 
1918 einmal kurz berichtet. Ich war damals — es war noch im Felde — 
vor die Aufgabe gestellt, besonders schwere diffuse Peritonitiden in 
größerer Anzahl zu operieren. Die Erfolge befriedigten mich nicht. 
Da erinnerte ich mich, gelesen zu haben, daß in den letzten Jahren vor 
Kriegsausbruch französische Autoren mit der Ätherbehandlung des 
Bauchfells bei Peritonitis so vorzügliche Resultate hatten. Ich wandte 
damals die Methode in den Jahren 1917 und 1918 systematisch an und 
konnte über 11 sehr schwere Fälle berichten, von denen nur 2 gestorben 
sind, und zwar an Komplikationen, die weder den Äther noch die Peri- 
tonitis betrafen. 

Vor mir hatten von deutschen Autoren, wie ich später feststellte, 
nur Derganz (Laibach) und Florschütz darüber gearbeitet. Besonders 
Derganz war mit der Methode außerordentlich zufrieden. 

Die Technik, wie ich sie damals anwandte, schloß sich an das an, 
was die Urheber der Methode, Souligoux und Morestin, empfohlen 
hatten: Es wurde nach Stopfung der Infektionsquelle die Bauchhöhle 
in der üblichen Weise mit physiologischer Kochsalzlösung gespült; ein 
Teil des klaren Spülwassers blieb im Bauch. Sodann wurde aus einer 
vorher zurechtgestellten, steril umwickelten Narkosenflasche gewöhn- 
licher Narkosenäther in die Bauchhöhle gegossen, und zwar 50—100 cem; 
l—2mal wurde oberflächlich abgestupft; der Rest des Eingegossenen 
blieb in der Bauchhöhle. Der Verschluß erfolgte dann in der üblichen 
Weise. In der Nachbehandlung wurde Wert gelegt auf Tieflagerung 
des kleinen Beckens, Heißluftbehandlung des Leibes und baldige An- 
regung der Darmperistaltik. Bei allen Kranken war eine weit vorge- 
schrittene, allgemeine freie diffuse Peritonitis vorhanden mit Eiter im 
ganzen Leibe, fibrinösen Belägen, intensiver Rötung und Blähung aller 
zu Gesicht kommenden Darmschlingen. 


Far 
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Ich habe in meiner ersten Publikation auf den außerordentlich 
günstigen Eindruck hingewiesen, den diese Methode erweckte, insbe- 
sondere erschien es mir, daß die Peritonitis als solche mit allen ihren 
toxischen Begleiterscheinungen erheblich leichter und schneller über- 
wunden wurde, als zu erwarten war. Die Frage, ob die Ätherbehandlung 
des Bauchfells schädlich sei, habe ich damals nur ganz kurz gestreift 
und konnte sie aus Mangel an Zeit und Gelegenheit zu Experimenten 
nicht klären, insbesondere mußte ich unentschieden lassen, ob die 
Äthereingießung in die Bauchhöhle Adhäsionen macht. 

Kurz nach Drucklegung meiner Arbeit bekam ich nun einen 12. Fall 
zur Operation, bei dem ich technisch etwas kühner vorgegangen bin. 
Ich habe die Bauchhöhle nach Spülung mit Kochsalzlösung bis auf eine 
kleine Lücke geschlossen, sodann durch einen Trichter 100 cem Nar- 
kosenäther eingegossen, dann den Trichter entfernt und die Wunde 
völlig zugenäht. Dieser Fall ist zugrunde gegangen, und zwar, wie die 
Obduktion gezeigt hat, an einem schweren Adhäsionsileus. 

Ein derartiges Vorkommnis gab mir natürlich zu denken. Bestärkt 
wurde ich in meiner Skepsis noch dadurch, daß gleich nach meiner 
Arbeit ein kurzer Artikel von Seubert erschien, der ebenfalls von der 
Ätherbehandlung der Bauchhöhle ganz Ausgezeichnetes sah, aber in 
kurzer Zeit hintereinander 4 Fälle von Adhäsionsileus erlebte. Nach 
Seubert haben dann noch andere Chirurgen (Dubs, Lienhardt, Neudörfer, 
Caccini u. a.) über ähnliche Erfahrungen berichtet. Es hat auch nicht 
an vereinzelten Stimmen gefehlt, welche gelegentlich eine schwere 
Schockwirkung des Äthers warnend hervorhoben. Sogar Todesfälle sind 
direkt im Anschluß an die Ätherisierung der Bauchhöhle berichtet 
worden (Weber, Benthin, Meriel, Pluyette und Bernard, Mandelstamm). 

Weber berichtet über ein 2ljähriges Mädchen mit Blinddarmperi 
tonitis, beidem am Schluß der Operation 80 g Äther eingegossen wurden. 
Es kam zu Cyanose und Atemstillstand. Nach !/‚stündiger künstlicher 
Atmung kam die Atmung wieder, die Patientin erwachte, jedoch trat 
6 Stunden post oper. der Exitus ein. 

Benthin, der den Äther auch prophylaktisch anwendet, hatte unter 
seinen operativen Todesfällen einen, der als Narkosentod anzusehen 
ist (durch Obduktion geklärt). 

Meriel sah 3 Todesfälle bald nach der Äthereingießung und betont. 
daß der Äther jedenfalls nicht genügend zur Verdunstung gekommen &!. 

Pluyette und Bernard erlebten einen Exitus 30 Minuten nach der 
EingießBung von 500 ccm Äther (zu prophylaktischen Zwecken). 

Mandelstamm schließlich brauchte den Äther bei unreinen gynäke 
logischen Operationen prophylaktisch und berichtet über einen Exitus, 
der eine Stunde nach Eingießung einer größeren Äthermenge vor“ 
kommen ist. 
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Andererseits ist im Laufe der Zeit die Literatur über die günstige 
Beeinflussung der Bauchhöhle durch Äthereingießung sehr erheblich 
angewachsen, und zwar waren es hauptsächlich Gynäkologen, die sich 
über diesen Gegenstand anerkennend äußerten (Sigwart, Benthin, Bumm, 
Fuchs, Frankenstein, Lükö u. a.). Ein Teil dieser Autoren hat sich auch 
der dankenswerten Aufgabe unterzogen, das Gebiet bakteriologisch 
und experimentell zu klären. 

Es war nicht ganz leicht, sich an dem vorliegenden Tatsachenmaterial 
ein kritisches Urteil über den Wert der Äthereingießung ins Peritoneum 
zu bilden. Ganz auffallend ist die Tatsache, daß die meisten Autoren, 
auch wenn sie üble Zufälle erlebt hatten, die Ätherbehandlung nicht 
mehr missen wollen, weil sie so verblüffende Eindrücke von ihr gewonnen 
hatten. Nur einige wenige sahen sich veranlaßt, diese Therapie wieder 
zu verlassen. 

Auf Grund meiner früheren Arbeit habe ich die Literatur über diesen 
Gegenstand stets mit Interesse verfolgt. Es erschien mir dabei jedenfalls 
sicher, daß die Äthereingießung ins Peritoneum keine gleichgültige Maß- 
nahme ist. Von diesem Gesichtspunkt aus habe ich mich niemals für be- 
rechtigt gehalten, sie als prophylaktischa Handlung anzuwenden. Bei 
chirurgischen Laparatomien (Magen-Darmoperationen, Gallenopera- 
tionen usw.) können wir bei richtiger Technik die Peritonitis stets auch 
so verhüten. In „unsicheren“ Fällen tut eine kleine Drainage bzw. 
Tamponade das Erforderliche. Hier brauchen wir die Äthereingießung 
nicht. 

Anders ist es bei der diffusen Peritonitis, bei der ein lebensgefähr- 
licher Zustand vorliegt. Hier ist unser Abwehrkampf gegen die Infektion 
bzw. Intoxikation noch durchaus unterstützungsbedürftig, und zwar 
um so mehr, je vorgeschrittener die Peritonitis ist. Sollten wir hierbei 
in dem Äther ein Mittel haben, das die Mortalität auch nur um ein 
Geringes senkt, so wäre das sehr zu begrüßen. 

Bevor ich mich dazu entschlossen habe, die Ätherbehandlung bei 
Peritonitis wieder aufzunehmen, habe ich nun eine größere Anzahl 
Tierexperimente gemacht zur Klärung der Frage, unter welchen Be- 
dingungen die Äthereingießung schädlich sein kann, und welche Mittel 
wir in den Händen haben, um jede Schädigung zu vermeiden, denn 
nur unter dieser sirikten Voraussetzung hielt ich es für angebracht, der 
Methode Eingang in die Praxis zu verschaffen. 


Tierexperimente. 


l. Es sollte untersucht werden, welche Dosis Äther vertragen wird. Zu 
diesem Zwecke wurde bei Hunden, Kaninchen und Meerschweinchen gearbeitet. 
Anschließend an Tierversuche von Santy habe ich zunächst die Frage zu klären 
versucht, ob ein Unterschied darin besteht, daß man den Äther durch einen Trichter 
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in die Bauchhöhle gießt und gleich zunäht, oder ob man bei offener Bauchhöhle 
wartet, bis der Äther verdunstet ist und dann erst zunäht bzw. drainiert, 

. Beispiele: a) Kaninchen 550 g. In geschlossene Bauchhöhle mit Spritze 5 ccm 
Äther injiziert. Exitus nach 3 Stunden. 
_ b) Meerschweinchen 220g. In geschlossene Bauchhöhle mit Spritze 3 ccm 
Ather injiziert. Exitus nach 5 Min. 

c) Kaninchen 600g. In geschlossene Bauchhöhle lccm Äther injiziert. 
Tod nach 6 Stunden. 

d) Meerschweinchen 220 g. In geschlossene Bauchhöhle 0,4 ccm Äther inji- 
ziert. Tod nach 24 Stunden. 

e) Kaninchen 590g. Offene Laparatomie. 5ccm Äther. 2Min. warten. 
Nachspülen mit Kochsalz. Bleibt leben. l 

f) Meerschweinchen 250 g. Offene Laparatomie. 2ccm Äther eingegossen. 
Bleibt leben. 

Wie aus den angeführten Tierexperimenten hervorgeht, ist der 
Unterschied in der Toleranz sehr erheblich. Bei offener Bauchhöhle 
vertragen die Versuchstiere sehr viel mehr von der Äthereingießung als 
bei geschlossener. Als völlig ungefährlich erweist sich bei offener Bauch- 
höhle eine Dosis von 1 ccm Äther pro Kilogramm Körpergewicht. 

2. Hat die Beckenhochlagerung einen Einfluß auf die Ätherwirkung? 

a) Kleiner Hund. Offene Laparatomie. 3ccm Äther eingegossen. Becken- 
hochlagerung für 5Min. Dyspnöe. Krankheitszustand. Tod nach 3 Tagen an 
Pneumonie. 

b) Kleiner Hund, wie a). Offene Laparatomie. 3ccm Äther eingegossen. 
Keine Beckenhochlagerung. Bleibt gesund. s 

Aus den angeführten Experimenten geht hervor, daß die Becken- 
hochlagerung nach der Äthereingießung entschieden schädlich wirkt. 
Es wird allem Anschein nach ein erheblicher Reiz auf das Zwerchfell 
und die Nervenendigungen im Nervus phrenicus ausgeübt ?). 

3. Wie steht es mit der Adhäsionsbildung nach Ätherbehandlung 
der Bauchhöhle? | 

Zu diesem Zwecke wurden verschiedene Versuchstiere mit Äther intraperi- 
toneal gespritzt, andere Tiere wurden wieder mit offener Laparatomie ätherisiert. 

Beispiele: a) Kaninchen. Offene Laparatomie. Äther 0,6ccm’eingegossen. Schluß 
der Bauchhöhle nach 2 Min. Nach 8 Tagen Relaparatomie. Keine Adhäsionen. 

b) Kaninchen wie a). Äther 0,4 ccm mit Sprizte intraperitoneal injiziert. 
Reaparatomie nach 8 Tagen. Zahlreiche Adhäsionen. 

Aus den angeführten Protokollen geht mit Deutlichkeit hervor, dab 
bei Äthereingießung in die offene Bauchhöhle Adhäsionen vermieden 
werden, vorausgesetzt, daß man nach der Eingießung die Bauchhöhle 
noch für 1—2 Minuten offen hält, wobei der überschüssige Äther ver- 
dampft. Beachtet man diese Kautelen nicht, sondern gießt man den 
Äther durch einen Trichter bzw. durch die Injektionskanüle in die 
Bauchhöhle hinein, so ist die Gefahr der Adhäsionsbildung viel eher 
gegeben. 


1) Beim Kaninchen war dieser Versuch nicht deutlich zu verwerten. 
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4. Wirkt die Verdunstungskälte schädlich auf den gesamten Orga- 
nismus ? Insbesondere entstehen postoperative Pneumonien ? 


a) Kleines Meerschweinchen. Offene Lapsratomie 0,25 com Äther eingegossen. 
Bleibt gesund. en | 

b) Kleines Meerschweinchen. Offene Laparatomie. 0,6 ccm AREE ein- 
gegossen. Tod nach 3 Tagen an doppelseitiger Bronchopneumonie. 


Aus den obigen Protokollen geht hervor, daß die Gefahr der Pneu- 
monie so gut wie ausgeschlossen ist, wenn man bei offener Bauchhöhle 
nicht mehr als 1 ccm pro Kilogramm Körpergewicht eingießt. Über- 
schreitet man diese Dosis um das Doppelte bis Dreifache, so können 
in der Tat gelegentlich Hypostasen in den Lungen eintreten. 

Sehen wir nun die Schädigungen an, die bei Ätherbehandlung des 
Bauchfells in der Literatur publiziert sind, so sind diese fast durchweg 
auf zwei Dinge zurückzuführen: Entweder ist die eingegossene Ätherdosis 
zu hoch gewesen, oder aber man hat versäumt, den überschüssigen Äther in 
der Bauchhöhle verdampfen zu lassen. Es mag gewiß richtig sein, daß jeder 
Tropfen Äther, wie Küstner sich ausdrückt, an sich eine heilsame Wirkung 
auf den Organismus bei der Peritonitis ausübt, aber andererseits sind 
bei bestimmter Überdosierung und bei zu explosionsartiger Wirkung 
der Ätherdämpfe die Gefahren so groß, daß man sie nicht mit in Kauf 
nehmen soll. In der beistehenden Tabelle sind die Gefahren, die die 
Ätherbehandlung des Peritoneums mit sich bringt, aus der Literatur 

















Autor a . Sonstige Komplikationen : Ursache 
w oloba a t! 1 Adhäsionsileus EingieBung durch Trichter 
Weber . oe 1 Dosis 80 cem, vielleicht noch 
| | zu hoch 
Benthin. . . .. 1 1 Heus. 30% Lungen- ! Narkosentod. 200 cem durch 

| komplikation | Trichter 
Neudörfer . . . . | ` Ileus. 6 sekundäre | 100 cem Äther 
|  Abscesse 

Dubs. . . . | 4 Ileus | 100—250 cm Äther 
Meriel . . 3 Äther nicht verdunstet. 
Pluyette u. ni l 500 cem Äther 
Caccini . Schock Täglich „Injektionen“ 
Stieda. .... Schock ` 100—150 cm durch Drain 
Mandelstamın f 1 Hohe Dosis (?) 
Lienhardt .. . .. Adhäsionsileus = Dosis anfangs zu hoch, später 


bis 100 ccm maximal 


zusammengestellt. Wie man aus dieser Tabelle sieht, ist fast überall 
eine der von uns aufgestellten Forderungen nicht erfüllt worden; ledig- 
lich in dem Unglücksfall, den Weber erwähnt, scheint die schwere Atem- 
störung eingetreten zu sein, trotzdem bei offener Bauchhöhle nur 80 g 
Äther eingegossen worden waren. Da es sich in diesem Falle um ein 
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ziemlich elendes 2ljähriges Mädchen handelt, das eben eine Grippe 
überstanden hat, so halte ich es für möglich, daß auch diese Dosis noch 
zu hoch gegriffen ist. Es ist ja meist nicht ganz leicht, am Schlusse 
der Narkose zu beurteilen, wieviel Äther man einem durch Peritonitis 
so geschwächten Individuum noch zumuten kann, und von diesem 
Gesichtspunkt aus bin ich bei meinen Fällen in der Dosierung noch 
weiter heruntergegangen und begnüge mich mit einer Eingießung von 30 
bis 50 cem Äther. 

Die Technik, wie ich sie zur Zeit übe, und wie sie, um es gleich zu 
bemerken, bei meinen Kranken niemals Schädigungen hinterlassen hat, 
ist folgende: Es wird am Schluß der Laparatomie der Bauch mit Koch- 
salzlösung gespült, sodann wird, nach Fortlassen der Äthertropfnarkose 
und Aufhebung der Beckenhochlagerung, die Bauchwunde mit Haken 
weit auseinandergehalten, und 30—50 ccm Äther in die Bauchhöhle 
hineingegossen. Man wartet etwa eine Minute, bis der überschüssige 
Äther unter zischendem Geräusch verdampft. Schließlich wird, um 
jede Schädigung auszuschließen, noch etwa 100 ccm Kochsalzlösung 
nachgespült. Die Bauchhöhle wird entweder völlig geschlossen oder, 
wenn erforderlich, mit einem Drain versehen. 

Ich bin mir wohl bewußt, durch diese Anwendungsweise die Wirkung 
des Äthers abzuschwächen, aber ich glaube, man muß bei unserer Me- 
thode vor allem von dem Grundsatze ausgehen: „primum non nocere“. 
Da meine klinischen Resultate bei den so behandelten Fällen recht 
erfreuliche waren, möchte ich vorschlagen, bei dieser Technik zu bleiben. 

Mein eigenes Material erstreckt sich über die 3 letzten Jahre und 
betrifft 20 Fälle. Aus dieser kleinen Anzahl ist bereits ersichtlich, dad 
wirklich nur die schweren diffusen Peritonitiden ausgesucht wurden. 

Die Fälle setzen sich wie folgt zusammen: 





Appendixperforationen . . .... 11 
Magenperforationen . . . ..... 2 
Dünndarmperforationen . . . .. . 2 
Pneumokokkenperitonitis . . . . - 2 
Gallenblasenperforation . . . . . . 1 
Pankreatitis mit Durchbruch ... 1 
Harnblasenperforation . . . .... 1 

20 


Die klinische Wirkung zeigt sich in folgenden Erscheinungen: 

1. Unmittelbar nach der Äthereingießung vertieft sich die Narkose. 
Es wird das stets angenehm empfunden, da das Zunähen der Bauchwunde 
meist ohne Hervorpressen der Därme gelingt. 

2. Es kommt sehr schnell zu einer Belebung der Herzkraft. Das 
Gesicht rötet sich, der Puls wird kräftiger und voller. Am Schluß der 
Operation ist er meist ganz überraschend gut und pflegt auch noch 
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viele Stunden so zu bleiben. Herzmittel wie Digalen, Campher und 
Coffein erübrigen sich. (Auch sonst habe ich von diesen Mitteln in der 
Nachbehandlung der Peritonitis nie etwas Überzeugendes gesehen!) 
Das einzige, was unterstützend als sehr zweckmäßig zu empfehlen ist, 
ist die Zuführung von Kochsalz bzw. Normosal (intramuskulär oder 
intravenös als Dauertropfenmethode). 

3. Das Peritoneum überwindet die lokale Infektion in erstaunlich 
schneller Weise. Der Leib ist schon nach wenigen Stunden weich und 
schmerzlos; die Atmung wird addominal und ruhig. Der ‚peritoneale“ 
Gesichtsausdruck verschwindet schnell, um einer lebhaften Gesichtsröte 
Platz zu machen. 

4. Das subjektive Befinden ist erstaunlich gut. Wie ich schon in 
meiner ersten Arbeit schrieb, glaubt man oft kaum, Schwerkranke vor 
sich zu haben. Dieser Eindruck ist von vielen Autoren bestätigt worden, 
auch von solchen, die die Methode ihrer ‚„Gefahr‘‘ wegen später wieder 
verlassen haben. 

5. Es tritt eine baldige intensive Wirkung auf die Darmperistaltik 
ein (Splanchnicuswirkung). ‚Der erste Stuhl erfolgt nicht selten schon 
auf dem Operationstisch oder während des Herüberhebens der, Kranken 
ins Bett“ (Benthin). So augenfällig war zwar die Wirkung bei der 
diffusen Peritonitis in meinen Fällen nicht, aber immer schien sich 
doch in der Nachbehandlung eine günstige Anregung der Darmperi- 
staltik bemerkbar zu machen. Das Erbrechen hört sehr bald auf; die 
Darmpassage kam leichter als sonst in Gang. 

Von den 20 Fällen meiner Beobachtung sind 4 gestorben: 

l. Mann im Alter von 59 Jahren mit Blinddarmperforation starb 
: im Schock; die Perforation lag 20 Stunden zurück. 

2. 30jährige Frau mit Pneumokokkenperitonitis post abortum. 
Dauer der Peritonitis ca. 36 Stunden. Tod unter den Erscheinungen 
einer toxischen Herzschwäche; 2 Tage post operationem. 

3. 58jähriger Mann mit durchgebrochenem Magengeschwür. Per- 
foration vor 8 Stunden. Die Peritonitis war im Rückgang. Tod nach 
3 Tagen an toxischer Darmlähmung. 

4. 24jähriger Mann mit Blinddarmperitonitis. Zeitpunkt der Per- 
foration war nicht sicher zu bestimmen; sicher länger als 24 Stunden, 
kam in fast aussichtslosem Zustand zur Operation. Tod 2 Tage post 
operat. an reiner Herzschwäche. 

Diese 4 Todesfälle bieten an sich nichts besonderes, insbesondere 
lassen sie keinerlei Schädigung erkennen, die etwa der Äthereingießung 
zur Last fallen. 

Sekundärabscesse kamen in meinem Material überhaupt nicht vor, 
ebensowenig besonders auffallende Adhäsionsbeschwerden. Pneumo- 
nien sah ich 3mal, und zwar: 
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l. Bei einem Kinde mit Pneumokokkenperitonitis. Die Pneumonie 
verlief mittelschwer und fiel in 2—3 Wochen allmählich ab, ohne Em- 
pyembildung. 

2. Bei einem 60jährigen Manne mit Harnblasenperforation. Leichte 
Bronchopneumonie, 3 Tage post operat. beginnend. Dauer derselben 
1 Woche. 

3. Bei einer 45jährigen Frau mit Blinddärmperitonitis. Mittel- 
schwere postoperative Bronchopneumonie. Dauer 10 Tage. 

Auch die Beobachtungen von postoperativen Pneumonien liegen im 
Rahmen dessen, was wir sonst nach Peritonitisoperationen zu sehen 
gewohnt sind. Mit der Äthereingießung ins Peritoneum haben sie m. E. 
nichts zu tun. | 

Von sonstigen Komplikationen seien erwähnt: 1 Kotfistel (nach 
Blinddarmperitonitis), sowie 3 größere Bauchdeckenabscesse. 

Diese letzteren wären m.E. natürlich auch ohne den Äther ent- 
standen. Von einigen Autoren wurde sogar hervorgehoben, daß nach 
der Ätherspülung des Bauchraumes die Heilung der Bauchdeckenwunde 
eine reizlosere sein soll, als sonst. Ich habe mich indes davon nicht 
überzeugen können. 

Über die Wirkungsweise des Äthers sind verschiedene Meinungen 
geäußert worden. Am nächsten lag der Gedanke, daß der Äther ein 
Desinfektionsmittel sei, welches die Bakterien in der Bauchhöhle ab- 
tötet und dadurch die Infektion zum Stillstand bringt. Es sind nach 
dieser Richtung mehrfach Versuche angestellt worden, welche nicht 
ganz eindeutig ausgefallen sind. Insbesondere haben sich mit dieser 
Frage beschäftigt Benthin, Jungeblut, Sigwart, Küstner, Guttnikojj. 
Sigwart glaubt gefunden zu haben, daß das Bakterienwachstum in einer 
mit Äther gesättigten Bouillonkultur bereits bei einer Ätherwirkung 
von 4 Minuten aufhört; auch Ätherdämpfe. sollen genügen, um die 
Kulturen zum Absterben zu bringen. Bei Körpertemperatur und bei 
fieberhafter Temperatur sind diese Phänomene am deutlichsten. Eine 
Aufsaugung des Äthers durch die Blutbahn findet nach Benthin zweifel- 
los statt, doch ist es zweifelhaft, ob sich im Blutkreislauf die bactericide 
Wirkung des Äthers sehr bemerkbar macht, da die Ausscheidung in 
allzu kurzer Zeit stattfindet. Ein nachhaltiger bactericider Einflud 
vom Blute aus ist nach seiner Meinung kaum zu erwarten. Die Ver- 
suche von Sigwart wurden durch Jungeblut nicht völlig bestätigt, immer- 
hin konnte aber auch dieser Autor bereits bei Zimmertemperatur eine 
starke Wirkung auf die meisten pathogenen Bakterien feststellen, 5 
zwar, daß eine starke Entwicklungshemmung eintrat. Caccini glaubt 
an eine intensive antiseptische und antitoxische Wirkung des Äther, 
der in alle Winkel und Buchten der Peritonealhöhle eindringt und auf 
diese Weise die Bauchhöhle sterilisiert. 
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Küstner hat an der Bummschen Klinik Bouillon mit verwesten 
menschlichen Organen versetzt und diese dann mit Äther extrahiert. 
Er erhielt so Stoffe, die auf Streptokokken hemmend einwirken. Durch 
Bildung von Fettsäure wird seiner Meinung nach der Nährboden in 
der Bauchhöhle derart verändert, daß er dem Wachstum pathogener 
Keime ungünstig ist. 

Gutnikoff schließlich konnte feststellen, daß bei 38° Streptokokken 
und Coli in etwa 20 Minuten durch Äther vernichtet werden, während 
Staphylokokken gehemmt werden. 

Nach allen diesen Versuchen geht man wohl nicht fehl, wenn man 
eine gewisse bactericide Wirkung des Äthers in der Bauchhöhle an- 
nimmt. Inwieweit diese auf den Heilungsprozeß als solchen von Einfluß 
ist, soll hierbei offen gelassen werden. Im großen und ganzen wird der 
eigentliche Heilwert derartiger bactericider Stoffe immer überschätzt. 

Wichtiger erscheint mir das biologische Studium der Ätherwirkung, 
wie sie sich uns im Tierexperiment und bei Beobachtungen des Kranken 
selbst darbieten. 

Unmittelbar nach der Kihekiingiehume sieht man beim Kranken 
eine starke peristaltische Welle über den Darm gleiten. Gleichzeitig 
werden die hyperämischen Darmschlingen blasser. Es tritt also zweifel- 
los eine sofortige vasoconstrsctorische Wirkung ein, die sich in einer 
Anämie der Därme äußert. Diese anämisierende Wirkung ist auch im 
Tierexperiment — bei gesunder Bauchhöhle — kenntlich. Sie weicht 
nach einigen ‘Minuten einer reaktiven Hyperämie. Guinikoff: konnte 
das bei Hunden an Resorptionsversuchen mit Methylenblau sehr schön 
nachweisen: Bei gleichzeitiger Eingießung von Äther und Methylenblau 
erscheint der Farbstoff im Urin wesentlich verspätet; gießt man aber 
zuerst Äther ein und nach 1 Stunde Methylenblau, so ist die Blasen- 
ausscheidung im Harn wesentlich beschleunigt. | 

Die reaktive Hyperämie steigert sich nach Benthin zu einer richtigen 
reaktiven Entzündung mit hämorrhagischem Exsudat, Lymphocytose 
usw. Benthin sah das im Tierexperiment sowie beim Kranken (Ab- 
sonderung aus dem Drain). In 2 Fällen war die blutige Absonderung 
aus dem Drainrohr sogar so stark, daß er sich zur Relaparatomie wegen 
„Nachblutung“ verleiten ließ. Im Gegensatz zu Benthin hat Gutnikoff 
bei Hunden 3—5 Tage nach der Ätherlaparatomie „nicht die geringsten 
Spuren einer reaktiven Entzündung“ gesehen. Das Bauchfell erschien 
überall normal. Der Widerspruch der beiden Autoren ist nur ein schein- 
barer. Denn die ganze Reaktion dauert, wie auch Benthin betont, 
höchstens 10—20 Stunden. Dann ist der normale Zustand wieder 
hergestellt. 

Bei 2 Tieren (1 Meerschweinchen, 1 Kaninchen) habe ich 5 bis 
10 Tage nach der Ätherlaparatomie den Bauch wieder geöffnet und 
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fand das Peritoneum überall spiegelnd glatt, von normaler Blutfülle. 
Der Befund @uinikoffs besteht somit m. E. zu Recht. Etwaige Reak- 
tionen, wie sie von Benthin beobachtet wurden, sind nach wenigen 
Tagen wieder abgeklungen, ohne Spuren zu hinterlassen. 

Wie wirkt nun der Äther bei der Peritonitis auf den eigentlichen 
Verlauf der Infektion? Ist er imstande, einen experimentellen Infekt 
des Peritoneums zu verhüten? Und vermag er weiterhin, eine schon 
bestehende Peritonitis durch Abkürzung der Infektion schneller bzw. 
leichter zu überwinden ? 

Zur Klärung dieser Fragen ist das Tierexperiment mehrfach heran- 
gezogen worden (Benthin, Naujoks, Toracca, Seifert, Guinikoff). Seifert, 
der 15 Kaninchenversuche ausführte, ist der einzige Autor, der dem 
Äther jeden Einfluß auf den Verlauf der Peritonitis abspricht. Er hatte 
auch klinisch keinerlei Erfolg. Es ist nicht recht zu erklären, woher 
dieses völlige negative Resultat kommt. Seine Mitteilung, die aus dem 
Felde stammt, ist sehr kurz und läßt nicht recht erkennen, worin sich 
dieses völlig absprechende Urteil gründet. Er ist, wie gesagt, der 
einzige Autor, der sich so äußert. Alle anderen, auch die, welche 
im Äther Gefahren sehen, betonen dessen deutlichen Einfluß im Tier- 
experiment. 

Naujoks hat bei seinen Infektionsversuchen an Versuchstieren kein 
eindeutiges, klares Bild von der Ätherwirkung bekommen. Guinikojj 
hingegen glaubt, aus seinen Versuchen bindende Schlüsse ziehen zu 
können: Bei gleichzeitiger Einführung eitererregender Bakterien und 
des Äthers in die Bauchhöhle von Hunden überstanden die Tiere die 
Infektion sehr leicht, ebenso bei Vorbehandlung mit Äther und bei 
Nachbehandlung bald nach der Infektion. Während die nicht ätheri- 
sierten Kontrolltiere schwer erkrankten und zur Hälfte starben, seh 
man bei den ätherisierten Tieren nur leichte Erkrankungen und keinen 
tödlichen Ausgang. 

War die Bauchfellentzündung schon in vollem Gange, so hatte 
@Gutnikoffs Äthereingießung bei Versuchen mit Staphylokokken ein 
günstiges Resultat, bei Streptokokken und Coliinfektionen hingegen 
einen Mißerfolg (vermutlich durch Resorption von Endotoxinen). Zwar 
gingen die betr. Bakterien in der Bauchhöhle zugrunde; trotzdem trat 
der Exitus ein. 

Meine eigenen Versuche wurden ausgeführt an Mäusen, Meerschwein- 
chen und Kaninchen. Anläßlich einer Arbeit über Pneumokokken- 
peritonitis habe ich versucht, den Einfluß verschiedener Mittel auf den 
Verlauf dieser Infektion besonders zu klären. Weiterhin wurde mit 
Staphylokokken, Streptokokken und Coli gearbeitet. 

Es ist nicht leicht, bei den genannten Versuchstieren durch Impfung 
von Bakterienkulturen eine Peritonitis zu erzielen. Die meisten Tiere 
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sterben, falls die intraperitoneale Infektion überhaupt angeht, an all- 
gemeiner Sepsis. Nur selten kommt es zur eigentlichen Peritonitis. 
Es war deshalb schwierig, den Einfluß des Äthers auf den Verlauf der 
experimentell erzeugten Peritonitis zu studieren. Wir haben uns im 
wesentlichen darauf beschränkt, festzustellen, welche Tiere der Infektion 
erlagen, welche schwer erkrankten, und welche leicht bzw. überhaupt 
nicht. 

Die Resultate meiner diesbezüglichen Untersuchungen sind folgende: 

1. Prophylaktische Äthereingießung; nachfolgende Infektion mit 
Coli, Staphylokokken, Streptokokken oder Pneumokokken. Es ergab 
sich stets ein günstiger Einfluß des Äthers. Die ätherisierten Tiere 
blieben leben oder erkrankten leicht. Kontrolltiere starben vielfach 
(Übereinstimmung mit @utnikoff). 

2. Spritzt man gleichzeitig eine tödliche Pneumokokkendosis und 
Äther intraperitoneal bei der Maus ein, so wird der Tod nicht aufge- 
halten. Im Gegenteil, man sieht öfters, daß die Versuchstiere noch 
früher sterben als die Kontrolltiere (Summation von Schädigungen? 
Endotoxinwirkung?). 

Impft man bei Meerschweinchen Coli und Staphylokokken gleich- 
zeitig mit Äthereingießung intraperitoneal, so ergibt sich ein günstiges 
Resultat. 

3. Ist bereits eine diffuse Peritonitis im Gange (selten beim Tier zu 
erzeugen!), so ist die Äthereingießung in den meisten Fällen von guter 
Wirkung. Der Tod des Versuchstieres wird hierbei verhindert oder 
wesentlich aufgehalten. 

Dasselbe Resultat ergibt sich auch da, wo es zu keiner Peritonitis 
kommt, sondern gleich zu allgemeiner Sepsis: Verlängerung des Krank- 
heitsverlaufs; in einigen Fällen bleiben die Tiere sogar am Leben. Es 
gilt das nicht nur für Staphylokokken, sondern auch für Pneumokokken, 
Coli und Streptokokken (Gegensatz zu Gutnikoff). 

Die Unklarheit und Unbeständigkeit der experimentellen Resultate 
erklärt sich vielfach aus dem sehr verschiedenen Verlauf der Peritonitis 
unserer Versuchstiere. Er unterscheidet sich zudem wesentlich von 
der diffusen Peritonitis des Menschen. Es ist ja auch ein gewaltiger 
Unterschied, ob wir einem Tier künstlich gezüchtete Reinkulturen von 
Bakterien intraperitoneal einverleiben, oder ob wir es mit einer spontan 
entstandenen perfortiven Peritonitis des Menschen zu tun haben. 

Man sollte deshalb aus den Resultaten unserer Tierexperimente nicht 
allzu bindende Schlüsse ziehen, sondern sich vielmehr auf das ver- 
lassen, was man am Krankenbett sieht und kritisch beobachtet. Und 
diese Beobachtung fällt, wie schon gesagt, durchaus zugunsten der 
Ätherbehandlung aus. Maßgebend ist in letzter Linie der klinische 
Erfolg. Er wird uns auch weiterhin zeigen, ob die Ätherbehandlung, 
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in der von mir empfohlenen Form, berufen ist, unsere Resultate bei 
Behandlung der Peritonitis zu verbessern. 
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(Aus der Akademisch-chirurgischen Klinik Düsseldorf. — Prof. Dr. Rehn.) 


Nareylen — Überdruck — Narkose. 


Von 
Dr. H. Killian, 


Volontärassistent. 


Mit 5 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 27. Februar 1926.) 


Die Anregung zur Vornahme einer Reihe von Untersuchungen, 
welche die Erzeugung und die Verwendbarkeit von Narcylen-Überdruck- 
Narkose zu Operationen im Thoraxinnern zum Ziel hatten, stammt von 
einer Beobachtung am Operationstisch !). 





Abb. 1. Röntgenaufnahme. Mediastinaltumor links, mit Druck auf die Cava superior. 


Es handelte sich damals um die Entfernung eines Mediastinaltumors, dessen 
Hauptknoten einerseits faustgroß in die rechte Pleurahöhle ragte und die Cava 
superior andererseits komprimierte (Abb. 1). Das Sarkom war von außerordentlich 
raschem Wachstum, der Zustand des Patienten bei der Einlieferung sehr bedroh- 





1) In der Literatur ist meines Wissens bisher nichts bezüglich Narcylen- 
Überdruck veröffentlicht; nur in einer Arbeit von Reis fand ich später den Ge- 
danken als solchen ausgesprochen, aber nicht verwirklicht. 
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lich, die Stauungserscheinungen im Bereich des Kopfes, Halses und der Brust 
stark ausgeprägt (Abb. 2). Deshalb Operationsversuch. Schon bei der sehr vorsichtig 
eingeleiteten Äthernarkose trat nach wenigen Minuten eine schwere Asphyxie 
auf. Da an eine Fortsetzung mit dieser Narkosemethode nicht zu denken war 
verwandten wir Narcylennarkose. In erstaunlich kurzer Zeit, nämlich in etwa 
1/, Min., verschwand der äußerst bedrohliche Zustand vollkommen, der Patient 
bekam blühend rote Farbe, atmete gleichmäßig und ruhig, ohne irgend eine be- 
sondere Anstrengung. War dieser Vorgang schon an sich auffallend, so überraschte 
es uns noch mehr, als nach 
Eröffnung des Thorax, Spal- 
tung des Sternums der ganzen 
Länge nach, die Lungen nicht 
kollabierten, sondern in aus- 
gezeichneter Weise ruhig wei- 
ter atmeten und der Patient 
seine blühende Farbe beibe- 
hielt. Zur Eröffnung der 
Pleurahöhle sollte nun zu 
einer regulären Überdruck- 
narkose übergegangen wer- 
den. Unmittelbar aber nach 
dem Absetzen der Nareylen- 
narkosemaske trat Asphytie 
ein, welche trotz sofortigen 
Aufsetzens der Maske des 
Überdruckapparates (Schör- 
maker) nicht wieder zu be- 
- heben war. Alle Bemühungen. 
auf künstliche Weise die At- 
mung bei noch schlagendem 
Herzen wieder in Gang zu 
bringen, schlugen fehl. 





Diese Beobachtung 


brachte mi er Ver- 
Abb. 2. Der gleiche Patient kurz vor der Operation von e mich ga d 

Herrn Maler Wever für die Gesolei gezeichnet. Es ist die Mutung,daß dieNarcy len- 
außerordentliche Stauung im Bereiche der oberen Körper- narkose bei allen Stau- 


hälfte erkennbar. . . 
ungserscheinungen im Be- 


reich der Cava superior 
für Thoraxoperationen besondere Vorzüge besitzen müsse; ferner, dab 
dem Gaus-Wielandschen Apparat seiner Konstruktion nach offenbar 
Fähigkeiten innewohnen in bezug auf die Erzeugung von Überdruck, 
von welchen wir bisher keinen Gebrauch gemacht haben. Man hatte 
den Eindruck, daß die auffallend gute Atmung unseres Patienten nach 
Thoraxeröffnung nur durch das Vorhandensein eines geringen Überdruck 
zustande gekommen sein konnte und die rasche Behebung seines schWe! 
asphyktischen Zustandes eine direkte Folge des hohen Sauerstoffgehalts 
des respirablen Überdruck-Gemisches war, vermutlich kombiniert mit 
einer spezifischen Wirkung des Narcylens auf Herz und Koreislauf. 
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Vor Beginn der Untersuchung erschien es erforderlich, sich in sicher- 
heitstechnischer Beziehung zu vergewissern, ob das Gasgemisch Nar- 
cylen-Sauerstoff, welches an sich schon explosibel ist, durch eine Stei- 
gerung des Atmosphärendruckes an Gefährlichkeit so zunehme, daß 
man von einer Verwendung im gewünschten Sinne absehen müsse. Es 
sind in dieser Richtung leider heute noch keine technischen Spezial- 
versuche ausgeführt worden, immerhin findet man einige brauchbare 
Angaben in der chemisch-technischen Literatur, besonders in einer 
kleinen Broschüre von Rimarski, welche gestatten Schlüsse zu ziehen. 
Ich verdanke Herrn Oberregierungsrat Rimarski außerdem eine Reihe 
brieflicher Mitteilungen?). 


Aus Untersuchungen von Maquenne und Dixon geht hervor, daß Acetylen 
unter normalem Atmosphärendruck wenig Neigung zum Zerfall zeigt. Es 
gelang den betreffenden Untersuchern nur in der Nähe stärkster Detonatoren, 
wie Knallquecksilber einen Teilzerfall zu erzielen. Bei diesen Versuchen waren 
dem Acetylengas 2—3°,, Luft beigemischt. Haber konnte in Parallelversuchen 
feststellen, daß die Höhe der Temperatur auf den Zerfall des Acetylens Einfluß 
hat. Bei Druckerhöhung ändern sich diese Verhältnisse insofern, als der Zerfall 
des Acetylens nunmehr explosionsartig vor sich zu gehen pflegt. Berthelot und 
Vieille haben festgestellt, daß durch glühenden Draht etwa bis zu 52cm Queck- 
silber Überdruck keine Explosion zu erzielen war. Man darf also den Bereich bis 
zu 52cm Quecksilber, d.h. also etwa 7 m Woassersäule als gefahrlos bezeichnen. 
Pintzsch und Carot kamen in Versuchen anderer Anordnung zu ähnlichen Ergeb- 
nissen. Sie fanden bis zu 15 Atm. Überdruck bei Verwendung weißglühenden 
Platindrahtes keine Zersetzung des Acetylens, aber brachte man den Draht zum 
Zerschmelzen, fand diese schon bei 0,8 Atm. unter starekr Kohlenabscheidung 
ziemlich restlos statt. 

Die Zersetzung des Narcylens verläuft demnach vollständig zwischen 5 Atm. 
und 1,4 Atm., gelegentlich bei 1,3 Atm. bis 1 Atm. und unter l1 Atm. überhaupt 
nicht. Diese Versuche sind durch Zuführung kleiner Luftmengen in geringem 
Prozentsatz ergänzt. Die Resultate haben sich nicht wesentlich verändert. 

Narcylen-Sauerstoffgemische sind explosibler als Narcylen-Luftgemische. 
Nach Chatelier und Clowes zeigt sich das an der Verschiebung des Explosions- 
bereiches. Bei Narcylen-Luftgemischen reicht er von 3,5 bis 52,3%, bei Narcylen- 
Sauerstoffgemischen dagegen von 2,8 bis 93%. Die Explosibilität des Gasge- 
misches Narcylen-Sauerstoff unter normalem Atmosphärendruck und normalen 
Narkoseverhältnissen ist von Sturm (Freiburg), Kirchner (Würzburg) und auf 
Anregung des Eppendorfer Krankenhauses, und zwar der Chirurgischen Univer- 
sitäts-Klinik durch H. Schmidt (Hamburg), von der Chemisch-technischen Reichs- 
anstalt untersucht worden. Man hat die verschiedensten Probeentnahmen aus 
allen Stellen des Narkoseraumes, vor allem direkt an der Maske des Patienten 
und ferner von den Ausatmungsgasen unter Leitung Rimarskis untersucht und 
fand, daß nur in allergrößter Nähe der Entströmungsstelle das Gasgemisch ex- 
plosionsgefährlich ist, da nämlich an allen dissen Entströmungsstellen eine so- 
fortige Entmischung stattfindet und das Gasgemisch unter die sog. Explosions- 
grenze kommt. 





1) Leider waren mir eine Reihe von Arbeiten nicht im Original zugänglich, 
so daß ich gezwungen bin, nach Rimarski zu zitieren. 
Archiv f. klin. Chirurgie. 141. 94 
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Acetylen-Sauerstoffgemische werden durch Annäherung der Moleküle bei 
Druckerhöhung genau so reaktionsfähiger, wie Narcylen-Luftgemische. Versuche 
von Ludwig!) mit Acetylen-Sauerstoffgemischen (für Schweißbrenner) im Ver- 
hältnis von 50 zu 50 ergaben sehr niedrige Zündungstemperaturen, nämlich 428° 
bei normaler und 365° bei katalytischer Zündung. Diese Versuche wurden an- 
gestellt bei Überdruckwerten von 40—197 cm Wasser, Werte, welche dicht an 
unserem notwendigen Verwendungsbereich liegen, das erscheint beachtenswert. 


Weitere Literaturangaben befinden sich in der soeben erschienenen 
Arbeit von Wieneke ‚Narcylen und Thermokauter“ (Dtsch. med. Wochen- 
schr. 1916 Nr. 2). 

Es ergibt sich aus allen diesen Berichten, daß die Gefährlichkeit 
des Narcylen-Sauerstoffgemisches im Bereich derjenigen Druckgrenzen, 
welche wir für Überdrucknarkose notwendig haben, nur um sehr weniges 
in bezug auf Sicherheit von derjenigen der normalen Narkose abweicht. 
Für die Apparatur ergibt sich die Forderung, plötzliche Druckänderungen 
zu vermeiden, im System keinen höheren Druck als 1 Atm. zuzulassen 
und von der Verwendung aller funkensprühenden Apparate als Druck- 
quelle unbedingt abzusehen. Der Gaus-Wielandsche Apparat wird 
diesen Forderungen in seiner jetzigen Form schon in hohem Maße ge- 
recht. Dennoch erscheint es wünschenswert, seine Konstruktion unter 
diesem neuen Gesichtspunkt zu revidieren?). 

Die Anforderungen an einen gut funktionierenden Überdruckapparst, 
was Druck anbetrifft, ergeben sich aus den Berichten der Literatur, 
auffallend wenig ist über die volumetrischen Verhältnisse und die zu- 
gehörigen Atmosphärenzahlen mitgeteilt. 


Nach Tendelow, Braun und Lange ist der sog. negative Druck eigentlich eine 
virtuelle Größe. Die Spannkraft zwischen den Pleurablättern beträgt 6—8 mm Hg 
im Durchschnitt; diese Zahl verändert sich bei der Ein- und Ausatmung. Nach 
den Angaben von Felix sen. steigt sie bei der Ausatmung etwa bis auf 20 mm Hg 
und sinkt bei der Einatmung etwa bis auf 3—5 mm Hg. Um diese Differenz durch- 
schnittlich auszugleichen, hat es sich praktisch als notwendig erwiesen, einen 
Überdruck bis zu etwa 20 cm Wassersäule zu verwenden, jedoch ist bekanntlich 
dieser Überdruck nicht für alle Phasen der Operation notwendig. Küttner gibt 
z. B. an, daß die Lunge bei etwa 5 cm Wasser abgetastet wird, daß Verletzungen 
der Lunge bei 7—9 mm Hg aufgesucht werden, Eingriffe an der Lunge selbst da- 
gegen bei geringerer Blähung der Lunge vorgenommen werden, etwa bei 3 mm Hg 
und daß die Verschlußnaht unter hohem Druck zwischen 15—20 cm Wasser aus- 
zuführen sei. Sauerbruch empfiehlt den Beginn der Pleuraeröffnung bei 2-5 mm 
Hg, dann das Operieren bei 7—9 mm Hg, respektive für Eingriffe in der Lunge 
selbst 3—5 mm Hg, und für die Naht hohe Werte. Er empfiehlt ferner bei Luft- 
embolie Verwendung von hohen Werten bis zu 20 mm Hg; bei dyspnoischen 20- 
ständen, Narkosezwischenfällen dagegen geringen Überdruck, etwa 3 cm Wasser. 
Die Vorschriften zum Tiegelschen Apparat enthalten die Angaben, daß das Steig- 


1) Die Arbeit von Ludwig ist zur Zeit vergriffen. 
2) Die Drägerwerke montieren auf unsere Anregung hin einen Narcylen-Über- 
druckapparat. 
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rohr auf 2cm Wasser zu Beginn der Überdrucknarkose eingestellt werden soll; 
die Steigerungsmöglichkeit ist bis 15 cm Wasser gegeben, d.h. in bezug auf die 
Angaben obiger Autoren wenig. Das Geheimnis beruht meinen Untersuchungen 
zufolge darin, daß das Einatmungs- und Ausatmungsrohr eine Kaliberdifferenz 
aufweist, welche den Ausgleich erzielt. 

Aus dieser kurzen Zusammenstellung ersieht man, daß der Gaus- 
Wielandsche Apparat einen Überdruck von rund 25 cm Wasser bei 
einiger Kraftreserve für evtl. entstehende Undichtigkeiten der Leitung 
gewährleisten muß, wenn er für die gewünschten Zwecke brauchbar 
sein soll, daß ferner die Möglichkeit gegeben sein muß, den Blähungs- 
zustand der Lunge während der Dauer der Operation aufs feinste regu- 
lieren zu können. 

Es frug sich, ob die verfügbaren Literzahlen pro Minute und ihre 
zugehörigen Druckwerte zur Erreichung dieser Forderung genügten. 
Zur Klärung waren experimentelle Prüfungen nötig. 


I. Messungen des Zustromes. . 


Unter den Angaben, welche die Dräger-Werke über den Gaus- 
Wielandschen Apparat herausgegeben haben, befindet sich die Mit- 
teilung, daß das Manometer beim Schlußteilstrich 100%, einen Atmo- 
sphärendruck von 0,7 anzeige. Wieneke teilt mit, daß im Narcylen- 
Röhrensystem vor Mündung in den Dosimeter ein Druck von etwa 
0,5 Atm. herrscht. Diese Angaben genügten nicht. Es war erforderlich, 
den Druck des Gaszustromes an verschiedenen Stellen des Röhren- 
systems zu messen. 

Der erste Versuch dieser Art wurde in folgender Anordnung durch- 
geführt: 

Eine künstliche Lunge in Form eines Gummibeutels (Fußballunge) wurde 
vor die Narkosemaske luftdicht befestigt. Die Ausatmungsklappe blieb völlig 
eröffnet; sie war durch einen Schlauch mit einem Wassersteigrohr verbunden. 

Der Zustrom wurde nunmehr von 2—12 1 variiert, und es ergab 
sich eine Wasserverdrängung zwischen 6,5—22,5 cm H,O. Das bewies 
die Undichtigkeit des Stoffatembeutels (Sparbeutels), der durch einen 
Gummiatembeutel aus noch später zu erörternden Gründen in fast 
allen weiteren Versuchen ersetzt wurde. 

Schaltete man das Wasser- oder Quecksilbermanometer direkt an 
das Ausführungsrohr des Dosimeters an, so ergab sich meinen rohen 
Messungen nach bei 2 l] Zustrom ein Druckwert von 2,1 cm Hg, bei 
etwa 3 1 2,6 cm Hg, bei 6 l von 7,0 cm Hg und bei 12 1 von mehr als 
26 cm Hg bei je 3 Minuten langer Beobachtungsdauer. Das beweist, 
daß von den 0,5—0,7 Atm. Zustromdruck in dem dem Dosimeter vor- 
geschalteten Röhrensystem, je nach Einstellung der Literzahl, ein er- 
heblicher Anteil verloren geht, resp. daß ein Druckgefälle stattfindet. 


24* 
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Parallelmessungen wurden mit Wassermanometer durchgeführt, die zu 
denselben Ergebnissen im großen und ganzen führten. 

Vergleicht man nun diese Zahlen mit den entsprechenden des Tiegel- 
schen Apparates, so ergibt sich demnach, daß die Stellung 12—18 1 prak- 
tisch etwa 0,5 Atm. Zustromdruck besitzt. 

Diese Resultate, welche zeigen, daß der Gaus-Wielandsche Apparat 
die für den gewünschten Überdruck notwendige Kraftquelle besitzt, 
genügten mir nicht, es wurden deshalb volumetrische Vergleichsmes- 
sungen mit dem Tiegelschen Apparat vorgenommen, und zwar naoh 
folgender Anordnung: | 

Ein Glaszylinder von 1000 ccm Inhalt wurde mit Wasser gefüllt, in ein Becken 


eingetaucht und nun die Zeit gemessen, in welcher 1 1 Gas bei den verschiedensten 
Einstellungen einströmt. 


Es ergaben sich folgende Werte beim Tiegelschen Apparat: bei 
0,5 Atm. entströmten 1000 ccm Sauerstoff in 3,5—4 Sekunden, bei 
0,1 Atm. desgleichen in 7 Sekunden im Durchschnitt, d. h. die Ein- 
stellung 0,5 At. entspricht volumetrisch einem Zustrom von durch- 
schnittlich 15—20 1 Sauerstoff (vgl. oben), die Einstellung von 0,1 Atm. 
einem Zustrom von ungefähr 8—10 l Sauerstoff. 

Die Nachprüfungen am Gaus-Wielandschen Apparat ergaben, bei 
Verwendung des alten Sparbeutels und ohne irgendwelche Änderungen 
am Apparat vorzunehmen, bei der Einstellung 6 l eine Ausströmungszeit 
von 25 Sekunden, bei 121 — 7 Sekunden, bei 30 1 — 3 Sekunden. Daraus 
sieht man wiederum, wie undicht der Stoffbeutel resp. unser Atembeutel 
war, an welchen man äußerlich nicht die geringste Verletzung sehen 
konnte und der sorgfältig straff an seinem Rohr befestigt worden war. 
Mit dem Ersatzgummibeutel ergaben sich folgende Werte: bei 3 1 — 19 
bis 20 Sekunden, bei 6 1 — 10—11 Sekunden, bei 12 1 — 5 Sekunden 
und bei 30 1 — 2,0 bis 2,5 Sekunden, d. h. es ergaben sich nunmehr 
genau die Zahlen, welche man dem Dosimeter nach erwarten mußte. 

Ergebnis: Es ergibt sich aus diesen Vergleichen, daß nicht nur mano- 
metrisch, sondern auch volumetrisch der Gaus-Wielandsche Apparat 
durchaus dem Bereich der Notwendigkeit angepaßt ist, denn der Tiegel- 
sche Apparat leistet maximal etwa 20—25 l pro Minute und hat sich 
in allen Fällen bewährt. Es besteht nur der Unterschied, daß der Zu- 
stromdruck des Tiegelschen Apparates bei 0,1 Atm. tatsächlich rund 
7,6 cm Wasser beträgt, während er beim Gaus-Wielandschen Apparat 
bei annährend gleichen Volumina sich praktisch als niedriger heraus 
gestellt hat. Wünschenswert wäre es, wenn diese rohen Messungen 
durch genaue technische Angaben der Konstrukteure ergänzt würden. 
resp. eine Kontrolle der Druckverhältnisse im Röhrensystem des Gaus- 
Wielandschen Apparates an den verschiedensten Stellen noch einmal 
vorgenommen würde. Durch das Vorhandensein des Kreisatmers V0 
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allem liegen die Verhältnisse beim Gaus-Wieland-Apparat nicht so 
einfach, wie beim Tiegelschen Apparat. 


II. Mißverhältnis zwischen Zustrom und Abfluß. 

Nach Klärung der volumetrischen Verhältnisse und der Drucke, 
welche im Zustromsystem des Apparates vorhanden sind, war es die 
nächste Aufgabe, zu untersuchen, auf welche Weise am einfachsten 
Überdruck in diesem Röhrensystem zu erzeugen sei. Zunächst wurde 
daran gedacht, durch Steigerung der Prozentzahl in den Manometern 
über die Summe von 100%, hinaus einen Überdruck im System zu er- 
zeugen. Dies hat sich aber nicht bewährt. Die Untersuchungen erfolgten 
dadurch, daß von der Narkosemaske eine Druckleitung zu einem Piston 
recorder geschaffen wurde, welcher die Druckschwankungen auf Kymo- 
graphion registrierte. Es ergab sich, daß bei konstanter Summe von 
100% Gasgemisch, wie auch immer das prozentuale Verhältnis der 
Gase sein möge, das Druckniveau konstant bleibt, daß es ferner unter 
100% sinkt und über 100% in geringem Maße steigt. 

Anders dagegen wirkt der Verschluß der Ausatmungsklappe. Die 
entsprechenden zahlreichen Versuche wurden in folgender Anordnung 
ausgeführt: 

Über die Narkosemaske wurde eine Pseudolunge in Form eines Gummi- 
beutels gestülpt und luftdicht abgeschlossen. Sie war durch Schlauchleitung 
direkt mit einem Wassermanometer verbunden. Der Zustrom erfolgte 
also in normaler Weise zu der Pseudolunge, je nach der Einstellung der 
Ausatmungsklappe direkt ins Freie, oder zum Teil durch die Kreisatmung. 

Die Tabelle 1 zeigt, welche Druckwerte bei diesen Untersuchungen 
(Gummiatembeutel) erhalten wurden. Die obere Rubrik der betreffenden 
Tabelle gibt die Literzahl pro Minute an und die seitliche Rubrik die 
Stellung der Ausatmungsklappe. Die entsprechend zugehörigen Lungen- 
druckwerte in Zentimeter-Wassersäule sind direkt ablesbar. 

Tabelle 1. 


Wirkung des Verschlusses der Ausatmungsklappe am Gaus-Wieland-Apparat auf 
den Druck im Röhrensystem und der „Lunge bei verschiedenem Gaszustrom. 























Ausatmungs- 2 ar 3 5 6 | 12 | 18 | Liter pro Minute 
klappe B E: £ SN Ta 
0,4 06 ;, 08 | 
0,3 0,7 1,6 Druck in 
| 1,7 68 | 16,0 cm 
4,2 16,2 über 30,0 Wasser- 
0,8 


30,0 | == säule 

EEE oe 

Der Versuch ist mit 100 proz. Sauerstoff ausgeführt und bei allen Druckwerten 

am Manometer auf je 100% nachkorrigiert. Aus der Tabelle sind die, zu den 

verschiedenen Literzahlen Zustrom und den verschiedenen Stellungen der Aus- 
atmungsklappe gehörigen Druckwerte direkt ablesbar. 





364 H. Killian: 


Man ersieht sofort daraus, daß unter Ausnutzung der Kreisatmung 
allein, künstlich ein solches Mißverhältnis zwischen Zustrom und Ab- 
fluß erzeugt werden kann, daß genügend Überdruck in den Lungen zu 
operativen Zwecken entsteht. Wir haben diese Erkenntnis praktisch 
schon verwerten können. 

Es geht ferner aus diesen Untersuchungen hervor, daß unsere Nar- 
cylennarkosen fast alle geringe Überdrucknarkosen sind, wenn der 
Überdruck auch praktisch sehr klein erscheint. Stellungen wie 6 l bei 
einer Ausatmungsöffnung von Nr.2 kommen aber doch oft vor und 
ergeben einen Lungenüberdruck von etwa 4,2 cm Wassersäule (etwas 
weniger mit dem Stoffbeutel). 


ji! (ll III \ Mn, 
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A À À 
Lit. 3 Lit. 3 Iit. 2 
Kreis-At. 5 Kreis-At. 3 , Kreis-At.5 

Kurve 1. Überdruckversuch am Menschen. Messung der Druckverhältnisse in der Narkosemaske. 
In der ersten Hälfte Schluß der Ausatmungsklappe bei gleichbleibender Literzahl, in der zweiten 
Hälfte Öffnung der Ausatmungsklappe der Kreisatmung und Verminderung der Literzahl. Dem- 
entsprechend Ansteigen und Sinken des Druckes, ferner Vergrößerung und Verkleinerung der Atem- 
amplitude. Die durchgestrichenen Linien sind künstliche Niveaukorrekturen am Pistonrecorder. 


Das erklärt meines Erachtens, warum wir im eingangs erwähnten 
Falle nach Eröffnung des Mediastinums kein Kollabieren der Lungen 
beobachtet haben. 

Die letzten Zahlen, 2 und 3 1l der Tabelle, sind unter völligem Ver- 
schluß der Atemklappe erzielt worden und stellen einen Beweis dafür 
dar, daß das Röhrensystem des verwendeten Apparates offensichtlich 
nicht völlig dicht ist, trotzdem wir uns natürlich vor allen Versuchen 
sorgfältig bemüht haben, die Dichtigkeit vollkommen zu gestalten. 
Die schwachen Stellen liegen meist an den Mündungen der Schläuche, 
besonders in die Narkosemaske. Vergleicht man die Zahlen in den ge- 
samten Rubriken mit denen im Abschnitt I, so sieht man, daß sie be- 
deutend niedriger liegen. 
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Überdruck ohne Anschluß eines Steigrohrs kann also erzielt werden 
erstens durch Verschluß der Ausatmungsklappe, d. h. unter Verwendung 
des Kreisatmers bei konstanter Literzahl Zustrom und zweitens durch 
Steigerung der Literzahl bei konstanter Stellung der Ausatmungs- 
öffnung. Es wurden graphische Messungen am Menschen vorgenommen 
in der Versuchsanordnung, wie sie schon erwähnt ist, nämlich durch 
eine Druckleitung von der Narkosemaske zu einem Piston recorder. 
Die Kurve Nr. 1 zeigt deutlich die Atemschwankungen des betreffenden 
Patienten bei einer Stellung von 3 l Zufuhr und 5 der Auspuffklappe. 
Schiebt man nun den Hebel auf 3 (Auspuff), tritt sofort eine erhebliche 
Drucksteigerung in der Maske auf. Gleichzeitig zeigt sich an der Kurve 
eine Vergrößerung der Amplitude. Die Kurve 2 enthält Variationen 





| | | 
Lit. 6 Lit. 6 Lit. 6 Lit. 12 Lit. 18 
Kreis-At.4 Kreis-At.3 Kreis-At.5 Kreis-At.5 Kreis- At. 5 
Kurve 2. Versuch wie in Kurve 1. Erster Teil verschiedene Stellung der Ausatmungsklappe 
bei gleicher Literzahl, zweiter Teil gleichbleibende Stellung der Ausatmungsklappe und ver- 
mehrte Literzahl. 


der Auspufföffnung von 4 bis 3 und bei 5, bei einem Zustrom von 6 l 
in der Minute und zeigt ein analoges Resultat. Anschließend daran 
wurde die Auspufföffnung 5 beibehalten und die Literzahl auf 12 und 
schließlich auf 18 pro Minute gesteigert. Die Vermehrung des Druckes 
in der Narkosemaske ist direkt aus den Kurven zu ersehen. 
Ergebnis: Man ist also in der Lage, künstlich im Gaus-Wielandschen 
Apparat ein Mißverhältnis zwischen Zustrom und Ausatmung zu er- 
zeugen, welches zur Überdrucknarkose verwendet werden kann. 


IH. Die Wirkung eines Steigrohres. 
Die Messung praktisch brauchbarer Werte für Überdruck-Narcylen- 
Narkose wurde durchgeführt in einer der Wirklichkeit möglichst ange- 
paßten Weise. 
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Am Gaus-Wielandschen Apparat wurde der Gummiatembeutel an- 
geschaltet, vor die Atemmaske wurde die Pseudolunge luftdicht ange- 
schlossen, welche direkt in Verbindung mit einem Wasser- oder Queck- 
silbermanometer stand, Außerdem wurde ein Wassersteigrohr an die 
Auspufföffnung angeschlossen. 

Da die Kaliber und die Länge der Rohre wesentlichen Einfluß aus- 
üben auf die Höhe des Druckes, seien hier genaue Werte gegeben. Am 
Tiegelschen Apparat ist die Entfernung von der Maske bis zum Ende 
des Steigrohres 1,8 m und das Kaliber 0,9 cm (Kaliber des Zustromrohres 
` dagegen etwa 1,5 cm!). An unserem Gaus-Wielandschen Apparat ist 
ein 40 cm langes Ausatmungsrohr angeschlossen, die Gesamtlänge von 
der Maske bis zum Ende dieses Rohres beträgt 2,60 m und ist von 
durchschnittlichem Kaliber 1,6—2,0 cm (wie das Zustromrohr). Hierzu 
kommt das Steigrohr in Länge von 1,16 m und von Kaliber 0,9 cn. 

Die Messungen wurden nun in der Weise vorgenommen, daB man 
bei verschiedenen Eintauchtiefen verschiedenen Zustrom in Litern pro 
Minute einschaltete. Dabei mußte stets darauf geachtet werden, dab 
die Prozentzahl für jeden Überdruck auf 100 nachkorrigiert wurde. 
Dies ist bei allen Versuchen einheitlich durchgeführt worden. 


Tabelle 2. 
Einfluß eines Wassersteigrohrs auf den Überdruck bei verschiedenen Literzahlen ohne 
Verwendung der Kreisatmung. 













Steigrohr 


| | ni 
in cm H,O 2 | 3 | 6 | 12 | 18 Liter pro Minute 














1,0 | 21 171 32 | 54 





5 60 64, 69.85 | 10,6 Lungen- 
10 11,0 | 113 | 12,7 13.2 | 15,2 |? druck in 
15 15,9 | 16,3 | 16,8 | 17,8 | 19,7 || cm H,O 
20 20,9 | 21,2 | 21,4 | 22,9 | 24,4 








Die Ausatmungsklappe blieb in diesem Versuch vollkommen offen. 


Die Tabelle 2 zeigt, welche Druckwerte man bei Literzahlen von 
2—18 l und Eintauchtiefen bis zu 20 cm erhält. Es ist ersichtlich, dad 
der einfache Rohrwiderstand in diesem Bereich zwischen 1,0—5,4 €m 
Wasser (bei Steigrohr O cm) liegt und im allgemeinen zu der Eintauch- 
tiefe des Steigrohres addiert werden darf, um den wirklichen Lungen- 
druckwert zu erhalten. So beträgt z. B. bei der Literzahl 6 der Rohr- 
widerstand 1,7 cm; bei 15 cm Überdruck ergab sich dementsprechend 
ein Überdruck von 16,8 cm Wasser. 

Die Tabelle 3 enthält ausführliche Werte unter Ausnützung der 
Kreisatmung bei Eintauchtiefen bis 15 cm und bei Ausatmungsklappe"' 
stellung von 10—1. Es ergibt sich im Vergleich zur vorigen Tabelle. 
die ebenso wie diese im Original unkorrigiert mitgeteilt wird, wie 8°% 
etwa die Fehlergrenze war. Man ersieht aus diesen Versuchen, dab 
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Tabelle 3. 
Einfluß eines Wassersteigrohrs auf den Überdruck mit und ohne Verwendung der 
Kreisatmung. 
2 Liter | 3 Liter E 6 Liter | 12 Liter = 18 Liter B 
0,9 LI 0 27 5,4 
i 0,4 1,1 3,4 8,5 
0,9 2,6 10,2 | 20,8 
3,77 |! 12,8 über 30,0 | — 
6,2 6,7 8,2 10,3 o 
5,6 6,0 8,4 12,1 E 
9.6 1,8 14,8 26,0 É 
8.2 ' 16,8 über 30,0 — P 
| 11,6, 120 13,1 15,5 = 
| 10,6 11,3 13,6 17,4 g 
i 10,7 12,5 19,2 über 30,0 z 
12,2 | 19,0 | über 30,0 = - 
15,7 16,0 17,5 19,5 
14,6 15,5 17,5 21,0 
15,8 ı 165 22,6 über 30,0 | 
16,6 | 26,0 über 30,0 — 





Die erzielten Druckwerte sind direkt aus den Rubriken ablesbar. 


die Wirkung des Steigrohres vorteilhaft durch die Ausnützung der 
Kreisatmung unterftützt werden kann. Daß dieses in der Praxis auch 
wirklich durchführbar ist, bewiesen Tierversuche. Die in der Tabelle 
mitgeteilten Zahlen beziehen sich natürlich auf unseren Apparat und 
gelten als Durchschnittswerte für andere. 

Der Sicherheit halber wurden Parallelversuche zwischen dem Tiegel- 
schen Apparat und dem Gaus-Wielandschen Apparat (mit Steigrohr 
und Gummibeutel) bezüglich der Überdrucksleistung ausgeführt. Dabei 
wurde ersterer in Atmosphären, letzterer in Litern reguliert. Die Ver- 
suche spielten sich im Bereich einer Eintauchtiefe von 0—15 cm Wasser 
bei gleichartiger Versuchsanordnung ab. Die Druckkurven wurden mit 
Quecksilbermanometer graphisch registriert und miteinander verglichen. 
Es haben sich keine wesentlichen Differenzen ergeben (ausgenommen 
bei der Verwendung des Stoffatembeutels des Gaus-Wielandschen Ap- 
parates).. Den Vergleichen nach läßt sich sagen, daß die Einstellung 
0,1 Atm. etwa der Einstellung bei 6 ] des Gaus-Wielandschen Apparates 
entspricht, ferner daß 0,5 Atm. beim Tiegelschen Apparat etwa 12—18 1 
des Gaus-Wielandschen Apparates entspricht. Damit aber ist bewiesen, 
daß der Gaus-Wielandsche Apparat in der Tat bei richtiger Verwendung 
gegenüber dem Tiegelschen Apparat diesbezüglich keine Nachteile besitzt. 

Dabei soll erwähnt werden, daß die Narkosemaske des Gaus-Wie- 
landschen Apparates nicht den Anforderungen einer guten Überdruck- 
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maske entspricht, und es wünschenswert wäre, sie neu zu konstruieren 
im Sinne der Tiegelschen Narkosemaske, deren pneumatischer Wulst 
sich viel besser den Formen des Gesichts anlegt. 

Ergebnis: Die Kombination von Steigrohr und Kreisatmung ergibt 
bei geeigneten Einstellungen jeden gewünschten Überdruck bis 30 cm 
H,O Wasser und darüber. Diejenige Einstellung erscheint als die beste, 
welche mit dem geringsten Atemwiderstand arbeitet, allerdings sind 
hohe Literzahlen ohne Kreisatmung auf die Dauer des Geruchs wegen 
unangenehm. 


IV. Narcylen-Überdrucknarkose an Tier und Mensch. 

Nachdem die technischen Möglichkeiten zur Erzielung eines ge- 
wünschten Überdruckes erforscht waren, wurde dazu übergegangen, 
den Verlauf einer Überdrucknarkose am Tier zu studieren. Zu diesem 
Zweck mußte eine für Hunde geeignete, dicht anschließende Gummi- 
narkosemaske angefertigt werden. Sie wurde direkt verbunden durch 
Druckleitung mit einem Wasser- oder Quecksilbermanometer. Zum Teil 
wurden die Schwankungen nur gemessen, zum Teil aber auch graphisch 
registriert. Vor Einleitung der Narkose bekamen die Tiere 0,01 Morphium. 

Der Verlauf einiger solcher Narkosen folgt im Protokollauszuge. 


1. Versuch vom 27. X. 1925. 

Mittelgroßer Hund. 1 Stunde vor Operation 0,01 Morphium sc. Apparatur: 
Narcylenapparat mit Steigrohr, ferner Wassermanometer ‚an der Narkosemaske 
angeschlossen. Beginn der Narkose in üblicher Weise: Geringe Excitation, nach 
5 Min. ruhiger Schlaf. Auspuffklappe auf 10, Steigrohr auf 0, Zustrom zunächst 
6, dann 2—3 1 pro Minute, hierbei schwankt das Manometer bei der Einatmung 
auf — 1,0 cm, bei der Ausatmung auf + 3,5 cm. 

Vor Eröffnung der Pleura wird gemessen, welchen Atemwiderstand das Tier 
überwinden kann. Auspuffklappe 5, Literzahl 3 wird überwunden. Es entsteht 
dabei Überdruck im Steigrohr; Inspiration + 2 cm, Exspiration + 10 cm Wasser. 

Bei 15cm Eintauchtiefe des Steigrohres vermag das Tier eben noch bei der 
Ausatmung den Widerstand zu überwinden. Dabei sinkt der Druck bei der Ein- 
atmung bis auf + 6--8 cm (der alte Stoffatembeutel wurde verwendet), 

Operation: Eröffnung der Pleurahöhle rechts zwischen 7. und 8. Rippe in 
8cm Länge, gleichzeitig Steigerung des Überdrucks auf 5cm. Bei Eröffnung 
drängt sich die geblähte Lunge hervor, Tier atmet langsam, ruhig, tiefer Schlaf. 
Linke Seite desgleichen zwischen 7. und 8. Rippe eröffnet, Tier atmet ruhig weiter. 

Bei Steigrohr 0 cm und 6 1 Zustrom kollabieren die Lungen, der Zustand wird 
bedrohlich. Bei Steigrohr 0 cm und 18—241 Zufuhr entsteht ein Überdruck von 
5cm in der Maske, die Atmung wird gut. Bei Steigrohr 0 und 121 Zufuhr sinkt 
der Überdruck auf 1 cm, vita minima, Atmung schlecht. Bei Steigrohr 5 cm und 
Literzahl 3 in der Minute entsteht Überdruck von 5 cm, gute Atmung; die Lungen- 
blähung ist etwa !/, der natürlichen Größe. 

Verschlußnaht beiderseits, pericostal, dabei Drucksteigerung, die Lunge 
lehnt sich völlig gebläht an die Thoraxwand an. Einige Stellen der rechten Lung® 
sind defekt, offenbar Alveolen geplatzt. Kompressionsverband, zirkulär um den 
Thorax. Nach Erwachen krampfhafte Atmung, 1,0 Cardiazol sc. Ruhige Atmung 
nach einer Stunde; Tier überlebt. 
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Nach 8 Tagen Wiederholung des Eingriffes, Überdruckversuch mißlingt beim 
Tier wegen doppelseitiger Pneumonie, die Lungen blähen sich nicht mehr. Tier 
nach 4 Tagen gestorben. 


2. Versuch vom 2. XII. 1925. 

Mittelgroßer Hund. Vorbereitung wie bei 1. Verwendung des Gummi-Atem- 
beutels. Apparatur sonst wie bei 1. 

Steigrohr 0, Zustrom 3 1l, Auspufföffnung 10 cm. 70 : 30 Narcylen zu Sauer- 
stoff. Tier schläft nach wenigen Minuten, ruhige Atmung. Ein- und Ausatmungs- 
differenz: — 1l cm + 2,5 cm Wasser. 

Eröffnung der rechten Pleurahöhle bei Überdruck von 5cm Wasser; bei 
61 Zustrom bleibt die Lunge mittelgroß gebläht, ruhige langsame Atmung. Mano- 
meter zeigt + 5!/, bis 6cm mittleren Überdruck. Atemexkursionen: Einatmung 
+ 4cm, Ausatmung + 7 cm. Pleura an der anderen Seite geöffnet, Lunge bleibt 
ausgiebig gebläht, Tier atmet ruhig. 

Überdruck auf 10 cm gesteigert. Es zeigt sich eine Undichtigkeit der Narkose- 
maske, deswegen kommt die Steigerung des Überdrucks nicht voll zur Geltung. 
121 Zustrom anstatt 61 gleichen den Fehler aus. Lunge bläht sich auf etwa ?®/,, 
Tier atmet ruhig, gleichmäßig. 

15 cm Überdruck, Lunge liegt zur Naht noch nicht ganz an. 181 Zustrom da- 
gegen genügen zur völligen Blähung. Konzentration 40 : 60. Eindruck, daß die Nar- 
kose erheblich tiefer durch Überdruck wird. Naht doppelseitig bei völlig geblähter 
Lunge, Sinken des Überdrucks nach Schluß der Wunde, danach wird die Atmung 
auffallend lebhafter. Deshalb 60 : 40 Narcylen. Langsames Sinken des Über- 
drucks bis auf Ocm bei 61 Zustrom. Verschlußnaht beiderseits. Narkose unter- 
brochen, Tier erwacht nach 2!/, Min., ist sehr lebhaft und springt sofort im Raum 
umher. Tier nach 8 Tagen an Infektion des Mittelfellraumes eingegangen. Ver- 
band abgefressen. 


3. Versuch vom 7. XII. 1925. 

Größeres Tier. Apparatur wie sonst; desgleichen Vorbereitung wie sonst. 
Ruhiger Schlaf und ruhige Atmung bei 60 : 40 Narcylen ohne Überdruck. Nor- 
male Atemschwankungen bei Steigrohr 3—4 cm, d.h. — 1 bis 1,5, + 3,0 cm 
Wasser. 

Operation: Eröffnung des Sternums in der Länge von 5om, beide Pleuren 
gleichzeitig eröffnet. Dabei lange Zeit 8cm Überdruck bei 3—6 1l Zustrom und 
Kreisatmung respektive Ausatmungsklappe in Stellung 3. Herzoperation. Nar- 
kosemaske sitzt wiederum nicht ganz dicht am Hals des Tieres an. Bei Über- 
druck untere Narcylengrenze unter 30%. Bei 30%, selbst tiefer Schlaf. Maximal- 
blähung zur Naht bei 15—20 cm Überdruck unter ausgiebiger Verwendung der 
Kreisatmung in Stellung 1. Bei diesen hohen Überdruckwerten Atemschwan- 
kungen, Inspiration: Verminderung des Druckes um 3cm, Exspiration: Vermeh- 
rung des Druckes um etwa 6—7 cm Wasser. Verwendung der Kreisatmung ver- 
ursacht nicht die geringste Störung, Gesamtdauer der Narkose 90 Min., davon 
70 Min. etwa Überdruck. 

Tier ging nach Tagen infolge der Herzoperation ein. 


Diese Tiere haben, wie alle übrigen, die Überdrucknarkose glatt 
überstanden. Es stellten sich die experimentell erzielten Druckwerte 
bei absolut dichter Maske als mittlere Druckwerte ein, um welche die 
Atmung schwingt und zwar so, daß die Inspiration, des gleich gerichteten 
Gasstromes wegen, eine relativ geringe Verminderung des Überdruck- 
wertes erzielte, die Ausatmung aber eine dementsprechend etwa 2 mal 
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so große Erhöhung des Überdruckwertes verursachte. Zahlenmäßig 
stellte sich etwa bei einem Überdruck von 10 cm Wasser eine Ver- 
ringerung von 2 cm Wasser bei der Einatmung heraus. Demgegenüber 
stieg der Druck um 4—6 cm (über 10 cm Überdruck) bei der Ausatmung. 
Dieser Umstand ist natürlich ein Nachteil, der allen Maskennarkose- 
apparaten anhaftet. 

Verwendet man den alten Stoffatembeutel, wie es in der ersten Zeit 
in meinen Versuchen geschah, so sind diese Druckschwankungen außer- 
ordentlich groß und unangenehm, weil die Stoffwände des prall ge- 
blasenen Beutels nicht nachgeben können, und umgekehrt bei der 
Inspiration es leicht vorkommt, daß kein Überdruck mehr vorhanden 
ist. Ein Gummiatembeutel, wie ihn der Tiegelsche Apparat benutzt, 
ist dagegen imstande, sich über einer bestimmten Gasmenge zusammen- 
zuziehen und die Druckschwankungen in günstiger Weise auszugleichen: 
Tiegel hat das z. Zt. richtig erkannt; man vergleiche S. 363 und 364 
seiner Arbeit in Band 64, Heft 2 der Beiträge zur klinischen Chirurgie. 
Das Geheimnis seines Erfolges beruht in der Verwendung des Gummi- 
beutels. Derjenige Gummibeutel ist für unsere Zwecke am besten ge- 
eignet, welcher eine möglichst große Gasmenge aufnehmen kann, un 
den Prozentsatz der natürlichen Respirationsluft 500—1000 cbm zu 
verringern. Theoretisch ist je größer der Atembeutel, desto konstanter 
der Druck, in praxi sollte der Gummibeutel ohne besondere Blähung 
mindestens 2—3 l fassen; bei zu großen Beuteln sieht man die Atem- 
bewegungen (bes. beim Kinde) zu wenig!). Unter Verwendung ds 
Tiegel-Apparates in gleicher Versuchsanordnung erhält man vergleichs- 
weise folgende Atemdruckschwankungen: 

Versuch vom 27.1. 1926. 

Versuch mit dem Tiegelschen Überdruckapparat. Großer Hund. Apparatur: 
Tiegelscher Überdruckapparat mit Hunde-Narkosemaske, angeschlossen an Mano- 


meter. Herzoperation, dabei Pleuraeröffnung beiderseits, Überdruck von ? bis 
15cm. Es ergeben sich folgende Atemischwankungen: 


bei 2cm Überdruck, Inspiration + 1,0cm, Exspiration + 5cm 


„ 4 39 „ "29 + 3 99 „ + 6 „ 
„ 9 [2 „ „ + 7 „ „ + 12 n 
9 15 39 33 99 + 12 293 .9 + 20 ”„ 


Die Atemexkursionen und Druckschwankungen sind also bei beiden 
Apparaten etwa gleichgroß. 

Ergebnis: Aus diesen Versuchen geht hervor, daß die Nareylen- 
überdrucknarkose vom Warmblüter glatt ertragen wird, daß sie durch. 
führbar ist mit und ohne Steigrohr resp. mit oder ohne Kreisatmunf: 

Der geringe Überdruck, welcher bei fast allen üblichen Nareylet- 
narkosen meinen Versuchen nach zustande kommt, ist auf die Tiefe 


1) Wir verwenden seit 2 Monaten störungslos einen Gummisparbeutel, sul 
diese Weise ist kein Auswechseln für Überdruck mehr nötig. 
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der Narkose offenbar von günstiger Wirkung. Diese Erscheinung beruht 
vermutlich auf pharmako-dynamischen Gründen. Stickoxydul z. B. 
erzeugt vergleichsweise im Verhältnis von 75% zu 25%, Sauerstoff 
keine Narkose. Nach den Versuchen von Bert gelingt es aber, die Stick- 
oxydulnarkose im Verhältnis von 85% zu 15% Sauerstoff durchzu- 
führen, wenn etwa !/, Atm., d. h. 19 cm Quecksilber oder 250 cm Wasser 
verwendet werden. Erst unter diesen physikalischen Verhältnissen 
kommt es zur Betäubung; daß sie beim Acetylen und Äthylen schon 
unter Atmosphärendruck zustande kommt, liegt wohl an der größeren 
Wasserlöslichkeit dieser Körper. Man hat neuerdings gelernt, auch 
Lachgas ohne Überdruck zu verwenden. l 

Es machte mir ferner den Eindruck, als läge die zur Betäubung 
nötige untere Narcylengrenze bei Überdruck niedriger als sonst. Ge- 
nauere diesbezügliche Studien sind aber zur Prüfung dieser Beobachtung 
erforderlich, denn es ist sehr schwer, exakte Vergleichswerte zu erhalten. 
Hierzu der folgende Versuch. 


Versuch vom 12. II. 1926. 

Aufsuchen der unteren Narcylengrenze mit und ohne Überdruck, ferner 
Vergleich zwischen Gaus- und Tiegelschem Apparat an ein und demselben Tier. 

Mittelgroßer Hund, Narcylennarkose, Steigrohr angeschlossen. Nach 5 Min. 
80 : 20 schläft das Tier ruhig, langsame, tiefe Atemzüge. Aufsuchen der unteren 
Grenze, bis zu 30 : 70 ruhiger Schlaf, bei 20 : 80 Unruhe, drohendes Erwachen. 
Atemexkursionen 2—4 cm, etwas krampfhaft. Bei 30:70 wiederum Schlaf, 
vorübergehend 40 : 60, Schlaf und gleichmäßige Atmung. 

Nun 20 : 80, bei Überdruck 10 (ohne Pleuraöffnung) längere Zeit beobachtet. 
Tier schläft gut. Atmung angestrengter, Atemexkursionen zunächst 4—6 cm, 
bei 121 Zufuhr Inspiration + 8, Exspiration + l4ccm Wasser beobachtet; bei 
10: 90 und Überdruck 10, Tier bleibt lange Zeit schlafend. 

Nun bei 10 : 90 Überdruck weggelassen, nach 2 halben Minuten reagiert 
Tier gering auf Hautreize, nach 3!/, Min. drohendes Erwachen, beschleunigte 
Atmung. 

70 : 30 Pleuren rechts und links zwischen 7. und 8. Rippe bei 5cm Über- 
druck eröffnet. Beide Lungen sind gut gebläht und liegen exspiratorisch dem 
Thorax an, bei 2cm Zurücksinken der Lungen. Bei 14 cm Überdruck gute Blähung 
zur Naht. 

Nun Umschaltung auf den Tiegel-Apparat. Maske ist etwas undicht. Nar- 
kose bleibt gut. Bei Ilcm und 16cm Überdruck dasselbe Ergebnis wie beim 
Gaus-Wielandschen Apparat. Wundnaht beiderseits. Tier lebt. 


Am Menschen verliefen die Narcylenüberdrucknarkosen nicht anders 
als beim Tier. Die beigefügte Kurve 3 zeigt einen Vorversuch ohne 
Pleuraöffnung graphisch registriert. Es kommt deutlich die Vergröße- 
rung der Atemamplitude durch Drucksteigerung zum Ausdruck. 


l. Versuch vom 21. X. 1925. 

Narcylenüberdruck ohne Pleuraeröffnung. Apparatur: Gaus-Wielandscher 
Apparat, Manometer angeschlossen in der Narkosemaske mit Piston recorder. 
Registriert durch Kymographion. 
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Normale Narcylennarkose bei Eingriff an einer Extremität (Stoffbeutel). Es 
zeigt sich, daß die Atemexkursionen ohne Überdruck nur sehr gering sind, sowie 
aber Überdruck einsetzt, werden die Differenzen zwischen Ein- und Ausatmung 
sehr erheblich (siehe Kurve!). Bei 61 Zufuhr und bis zu 5 Auspuffklappe entsteht 
kein nennenswerter Überdruck; unterhalb 5 Auspuffklappe macht sich Über- 
druck bemerkbar, die Atemexkursionen werden zunehmend größer. Überdruck 
wird ebenfalls erzielt durch Steigerung des Zustromes auf 16 und 18 1 pro Minute 
bei konstanter Ausatmungsklappe von 5. 

Durch Anschaltung eines Steigrohres wird ebenfalls Überdruck erzielt, zu- 
nächst ohne Verwendung der Kreisatmung. 5—10 cm werden spielend vom Pa- 
tienten ertragen. Die Atemexkursionen sind erheblich, der Schlaf ruhig. 





A A A A 
Lit.6 Überdruck Überdruck Lit. 6 Überdruck 0 
Kreis- At. 10 ő cm 10 cm Kreis-At.5 
Kurve 8. Versuch am Menschen mit Steigrohr bei 5 bzw. bei 10 Zentimeter Überdruck und 
konstanter Literzahl. Technik wie in Kurve 1 und 2. 


Zwei kurze Protokolle von Überdrucknarkosen ohne Anschluß des 
Steigrohres, d. h. unter alleiniger Ausnutzung der Kreisatmung, seien 
kurz angeführt: 


2. Versuch vom 13. X. 1925. 

Narcylenüberdruck ohne Steigrohr. Cardiolyse bei einem 4jährigen Kind. 
Schnitt nach L. Rehn. Bei Eröffnung des Herzbeutels wird geringer Überdruck 
angewandt unter Verwendung der Kreisatmung. Zustrom 61 pro Minute bei 
2—3 Auspuff. Wird ohne jede Änderung 50 Min. lang nach Eröffnung des Mittel- 
fellraumes von dem Kind ertragen. Gesamtdauer 1 Stunde 20 Min., stets blühendes 
Aussehen. Heilung. 

3. Versuch vom 14. X. 1925. 

Thorakoplastik. Operation in Narcylennarkose, Überdruck unter Verwendung 
der Kreisatmung. 1Stunde wird bei 61 Zustrom und Auspuffklappe 3—5 ohne 
weitere Änderungen und ohne jede Störung der Atmung sehr gut ertragen. Ent- 
fernung von Teilen der 11. bis 1. Rippe; nach Ausschaltung der kranken Lunge atmet 
der Patient beschleunigt mit der gesunden allein. Blühendes Aussehen. Heilung. 
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Die folgenden Operationen sind in Narcylenüberdruck mit Steigrohr 
ausgeführt: 

Versuch vom 21.1. 1925. 

Pleuraempyem links. Operation: Narcylenüberdrucknarkose mit Steigrohr. 
Normale Narkose erschwert durch Undichtigkeit am Zuführungsschlauch des 
Gaus-Wieland-Apparates. Überdruck dennoch möglich. Resektion von 2 Rippen. 
Eröffnung des Thorax links bei 5cm Überdruck, 61 Zufuhr, 50/60% Narcylen, 
Ruhige Atmung. Bei Abfluß des Eiters 10cm, dann 15cm Überdruck, Kreis- 
atmung 5; vorübergehend Zustrom auf 24 l gesteigert wegen schlechtem Masken- 
sitz. Inspiration vermindert den Druck um 3, Exspiration überwindet glatt 15 cm 
H,O. Dauer !/, Stunde, Naht, dabei zurückgehend auf normalen Atmosphären- 
druck. Nach 1Min. erwachen. Heilung. 


Versuch vom 26. II. 1926. 

Entfernung eines Brustwandtumors in Narcylenüberdrucknarkose mit Steig- 
rohr und Kreisatmung. Beginn der Narcylennarkose wie üblich 10 Uhr 55 Min. 
mit Steigrohr. Ruhige Atmung. Beginn des Überdrucks 11 Uhr 20 Min. bei 
Pleurseröffnung mit 5, dann 8cm H,O Steigrohr. Dabei Kreisatmung 5, Narcylen 
50 zu 50%. Nach Eröffnung der Pleurahöhle erweist sich der Tumor als viel 
größer, wie man ursprünglich vermutete. Ein riesiger Teil der linken Brustseite 
muß mitsamt der Pleura entfernt werden. Hierzu wird Zustrom von 6 auf 121 
gesteigert. Kreisatmung auf 3 verringert. Lunge schön gebläht. Ruhige Atmung. 
Bei Resektion der Pleura 11 Uhr 25 Min. Erhöhung der Eintauchtiefe bis 12 cm. 
Überdruck also etwa 15cm Wasser. Die Lunge liegt größtenteils offen, gut ge- 
bläht. Inspirationsschwankungen betragen 3—4 cm. Der Gummibeutel schwankt 
elastisch bei jeder Einatmung. Vorübergehend geringe Störung durch Undichtig- 
keit der Metallschläuche, wenn diese abgeknickt gehalten werden. Ausgleich des 
Druckverlustes durch Erhöhung des Zustromes auf 181. Dabei einmal zuviel 
Überdruck, vermindert durch Verringerung der Kreisatmung von Stellung 3 auf 
Stellung 5. Bei Umlagerungen des Patienten wird wegen Undichtigkeit vorüber- 
gehend 24 ] Zustrom gegeben, dann wieder auf 121 reduziert. Bis 12 Uhr 10 Min. 
durchschnittlich 12—15cm Überdruck. Die fehlende Pleura wird durch Fett- 
und Fascienplastik ersetzt. Nach völligem Wundschluß wird auf 2cm Überdruck 
bei 121 Zustrom herabgegangen, und kurze Zeit bei diesem Druck Sauerstoff 
gegeben. Patient erwacht 1 Min. etwa nach Unterbrechung der Narkose trotz. 
des riesigen Eingriffs in sehr gutem Zustande. Patient bekam zweimal Cardiazol 
während der Operation. 


Die Narcylenüberdrucknarkose verläuft demnach nicht wesentlich 
anders beim Menschen wie beim Tier. Sie wird sehr leicht von den 
Patienten ertragen und scheint mir trotz der vermehrten Blutung in 
vielen Fällen angezeigt, wo es auf Schonung des Patienten, insbesondere 
des Herzens ankommt. 


V. Beurteilung. 

Unsere pharmakologischen Kenntnisse über die Wirkung des Ace- 
tylensauerstoffgemisches sind gering, insbesondere ist unbekannt, wie 
die Wirkung dieses Gemisches sich unter erhöhtem Atmosphärendruck 
verändert. Außer der klassischen Arbeit von Wieland und einigen 
experimentellen Arbeiten Schoens über die Blutgase sind es in der Haupt- 
sache klinische Beobachtungen, aus welchen sich unsere Kenntnisse 


374 H. Killian: 


zusammensetzen. Überblickt man diese Ergebnisse, so läßt sich sagen, 
daß das genannte Gemisch respirabel ist, daß es bei geeigneten prozen- 
tualen Verhältnissen eine für den Organismus ungefährliche Betäubung 
erzeugt, deren Entstehungsmechanismus wir im einzelnen nicht kennen. 
von der wir aber wissen, daß’ sie durch eine Oxydationshemmung cha- 
rakterisiert ist. Das venöse Blut bleibt von O. beladen hellrot, das 
Hämoglobin verändert sich offenbar nicht. Der Stoffwechsel scheint 
herabgesetzt zu sein, es tritt ein winterschlafähnlicher Zustand ein. 
Übereinstimmend berichten die Beobachter von vermehrter Blutung 
bei den Operationen (genau wie bei der Äthylennarkose). Wodurch sie 
zustande kommt, ist unbekannt. Man weiß, daß während der Nareylen- 
narkose der Blutdruck erheblich erhöht ist, doch fehlen genauere Beob- 
achtungen über das Verhalten der großen Gefäße. In Übereinstimmung 
mit anderen Autoren nehmen wir ferner eine spezifisch die Herztätigkeit 
anregende Wirkung des Aceytlens an. Die periphere Gefäßwirkung 
ist nicht untersucht, doch darf man vermutungsweise eine spezifisch 
gefäßerweiternde Wirkung, insbesondere der Capillaren annehmen. Ver- 
suche sind im Gang, um die Richtigkeit unserer Anschauung zu prüfen. 
Nach Philipp soll die Gerinnungsfähigkeit erheblich herabgesetzt sein. 
doch sind seine Ergebnisse weder eindeutig noch bestätigt. Nachprüfung 
ist im Gang. 

Als Summe all dieser Wirkungen der Komponente Narcylen läßt 
sich feststellen, daß der Organismus sich während der Narcylennarkos# 
in einem Zustand erhöhter Durchblutung befindet, was für den Operateur 
zwar unangenehm ist, für den Organismus aber nicht ungünstigt zu sein 
scheint. Das blühende Aussehen zwar ist gewissermaßen eine optische 
Täuschung und beruht auf dem hohen Sauerstoffgehalt des venösen 
Blutes in den erweiterten Gefäßen. 

Was die Komponente Sauerstoff des verwendeten Gemisches anbe- 
trifft, ist bekannt, daß sie auf alle Stauungszustände im Bereich der 
Cava superior, ferner auf alle asphyktischen Zustände unter Überdruck 
außerordentlich günstigen Einfluß hat (Jehn, Nowakowski, Sauerbruch). 
Abgesehen davon berichtet Küttner u. a., daß bei der Verwendung 
reinen Sauerstoffes zur Überdrucknarkose geringere Druckwerte ZU 
Anwendung kommen können, offenbar auf Grund der vermehrten 
Arterialisation des Blutes. Experimentell ist diese Beobachtung aller- 
dings noch nicht nachgeprüft. 

Faßt man alle diese Momente zusammen, so ergibt sich für die 
Narcylenüberdrucknarkose ein günstiges Gesamtbild der Wirkung auf 
den Organismus. Sie stellt für den Menschen ihrem ganzen Verlauf nach, 
allem Anschein nach, keine derartig schwere biologische Belastung dar, 
wie alle übrigen Verfahren (Äther, Chloroform) und erscheint desha 
von besonderer Bedeutung. 
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Wird nämlich wirklich, wie Sauerbruch es annimmt, und wie Cloeta 
dies experimentell exakt beweisen konnte, durch Überdruck eine Er- 
schwerung des Lungenkreislaufes mit folgender Belastung des rechten 
Herzens erzeugt, dann erscheint mir das Narcylen geeignet, auf Grund 
seiner spezifischen Kreislaufwirkung diesen Nachteil automatisch aus- 
zugleichen, ganz abgesehen davon, daß Narcylen neueren noch unver- 
öffentlichten Versuchen des Pharmakolog. Instituts in Düsseldorf zu- 
folge eine spezifische dem Schock entgegengesetzte Blutverteilung zu 
erzeugen scheint. 


Zusammenfassung. 

l. Die Verwendung von Narcylensauerstoffgemischen im Bereiche 
eines Niederdruckes unterhalb einer Atmosphäre und unterhalb 365°. 
Temperatur erscheint auf Grund der vorliegenden chemisch-technischen 
Ergebnisse erlaubt und in der für Überdrucknarkose notwendigen Zone 
in sicherheitstechnischer Beziehung praktisch von der gewöhnlichen 
Narcylennarkose nicht wesentlich verschieden. 

2. Der Gaus-Wielandsche Apparat verfügt sowohl bezüglich der 
Druckwerte als auch der Volumina in der Zeiteinheit für Überdruck- 
narkose über genügend Gaszustrom. Die besten Werte lagen zwischen 
6 und 18 l pro Minute. 

3. Sowohl mit, als ohne Anschluß eines Wassersteigrohres (an die 
Ausatmungsklappe) kann durch Verwendung des Kreisatmers ein Miß- 
verhältnis zwischen Zustrom und Abfluß erzeugt werden, wodurch 
Überdruckwerte bis erheblich über 30 cm Wassersäule erreicht werden 
können. Die Einstellung gewünschter Werte macht keine Schwierigkeit. 

4. Zur Vermeidung großer Druckschwankungen durch Ein- und 
Ausatmung ist die Verwendung eines elastischen Gummiatembeutels 
von 2 bis 3 1l Inhalt (ohne nennenswerte Spannung) notwendig. 

5. Im Tierversuch sowie am Menschen wurde die Narcylenüberdruck- 
narkose ohne Störungen ertragen. 

6. Da Narcylensauerstoff ein respirables Gemisch darstellt, dessen 
einer Teil, das Narcylen, sich klinisch als spezifisch fördernd auf Herz 
und Kreislauf erwiesen hat, dessen anderer Teil, Sauerstoff, unter 
Überdruck bei asphyktischen Zuständen besonders guten Einfluß hat, 
kommt der Narcylenüberdrucknarkose praktisch besondere Bedeu- 
tung zu. 
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Über Lymphangiome und deren chirurgische Behandlung'). 
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Mit 3 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 16. Dezember 1925.) 


Die reiche ausländische und russische Literatur über Lymphangiome 
und Lymphangioektasien läßt sich in Kürze in folgender Weise zusammen- 
fassen: Das Lymphangiom (L.-A.) ist eine gutartige Erkrankung der 
Lymphgefäße, die einem ebensolchen Leiden des venösen Systems 
analog ist. 

L.-A. kommen in fünf Formen vor. 1. L.-A. simplex, die echte 
Neubildung der Lymphgefäße. 2. L.-A. cavernosum besteht aus einem 
schwammförmigen Stroma mit Erweiterungen und Höhlen, welche 
in Kommunikation mit dem anliegenden Lymphstamm stehen. 
3. L.-A. cysticum in Form einer ein- oder vielkammerigen Cyste, welche 
entweder mit den großen Gefäßen kommuniziert oder abgeschnürt und 
isoliert ist. 4. Adenolymphocele oder Lymphaneurysma, eine cysten- 
förmige Erweiterung der Lymphdrüse, und 5. gemischte Formen. 

In der Mehrzahl der Fälle treten die L.-A. im frühen Kindesalter 
auf und werden bei Erwachsenen zufällig entdeckt, während sie in der 
Kindheit unbemerkt blieben. Das Geschlecht wirkt nicht auf die Häufig- 
keit der Erkrankung ein. Die Frage nach der Ätiologie der L.-A. hat 
viele Theorien hinter sich, von welchen ich die wichtigsten anführen will. 

1. Die Retentionstheorie, welche die Entstehung des L.-A. durch 
mechanische Hindernisse erklärt. 

2. Die Theorie von der Störung der sekretorischen Funktion des 
Endothels der Gefäße im Sinn entweder der Hyperproliferation der 
Lymphe oder der Permeabilitätsstörung des Endothels. 

3. Die Entzündungstheorie und endlich 4. die letzte embryonale 
Theorie. 

Das Lymphsystem wird am Ende der 6. Woche des Fetallebens 
durch Bildung eines Capillarnetzes — der Lymphangioblasten — an- 
gelegt (J. Thompson), welche sich in bestimmten Keimzentren lagern, 


1) Im Auszuge auf dem I. Kongreß der Chirurgen der Ukraine zu Charkow 
im März 1925 mitgeteilt. 
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in sackförmigen Erweiterungen, aus denen sich die Keimkanälchen 
entwickeln. Das erste Paar der Keimzentren liegt zwischen den primi- 
tiven V. jugularis communis und V. subclavia, mit welchen sie kom- 
munizieren. Diese Bildungen werden jugulares Keimzentrum genannt. 
Nach oben längs der V. jugularis weiterwachsend, berühren sie sich 
mit dem Cervicalnerv und lagern sich lateral längs der V. subclavia 
und V. axillaris und medial und abwärts bis zur A. und V. mammar. 
interna, weiter gehen sie ins Mediastinum posterius über und kommuni- 
zieren mit dem Lymphsystem der V. cava superior und inferior. 

Dieses ganze Netz des Jugularsackes verbindet sich mit dem Netz 
der kleinen zerstreuten Inseln und bildet beim Menschen drei Gruppen 
der Lymphgefäße: den Truncus jugularis, Truncus subclavius und 
Truncus retrosternalis, welche die Lymphe aus dem Kopfe, dem Halse, 
den oberen Extremitäten, dem Thorax und dem Mediastinum sammeln. 
Die genannten Gefäße vereinigen sich in einen gemeinsamen Truncus 
lymphaticus dex. et sin., welche rechts in den Vereinigungswinkel der 
V. jugularis et V. subclavia und links in den Ductus thoracicus ein- 
münden. Das zweite Paar der Keimzentren lagert sich entsprechend 
der V. iliaca communis. Sich längs der V. iliaca ext. et V. hypogastrica 
entwickelnd, bildet sie den Truncus iliacus und Truncus hypogastricus, 
welche die Lymphe aus den unteren Extremitäten und dem Becken 
sammeln und in den gemeinsamen Truncus lumbalis zusammenfließen. 

Außer den Hauptzentren entwickelt sich aus einzelnen kleinen 
Keimsäckchen, den ,angioplastischen Inselchen“ des Embryo, der so- 
genannte Truncus intestinalis, der den Chylus aus dem Darm sammelt. 
Die beiden Trunci lumbales nehmen in sich die Trunci intestinalis auf 
und vereinigen sich in den Ductus thoracicus, der neben der Aorta liegt 
und am Halse in den Angulus venosus sinister einmündet. 

Gewöhnlich fällt der zentrale Keimsack der Obliteration anheim, 
aus seinem Endothel entwickeln sich die Lymphknoten. Wenn in der 
Periode der Organisation in der Höhle des zentralen Sackes ein Defekt 
bleibt, so gibt er einer lymphoiden Geschwulst den Ursprung. Auf 
Grund dieser Tatsache ist eben die Embryonaltheorie über die Ent- 
stehung der Lymphangiome aufgebaut, welche mit dem Lymphsysten 
verbunden sind. 

Was die lokalen Lymphangioektasien anbelangt, so hat die Theorie 
von dem mechanischen Hindernis als von einem ätiologischen Moment 
ihre Bedeutung verloren, da Bayer und Ledderhose erwiesen haben, dab 
die Krankheit auch nach der Entfernung des Hindernisses sowie auch 
bei vollkommener Permeabilität des Lymphnetzes sich entwickelt 
(Haferkorn). Augenscheinlich liegt die Ursache der Lymphangi 
ektasie in der lokalen Veränderung der Lymphgefäße, in ihrer Struktur 
und embryonalen Entwicklung. Den letzten Angaben entsprechend. 
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hält man auch, daß bei venösen Ektasien dazu die Blutstauung allein 
nicht genüge, sondern noch eine besondere Prädisposition der Gefäße, 
die Schwäche ihrer Kollateralen, die sogenannte variköse Diathese 
(Gross) notwendig sei. 

Die Ursache der Lymphkreislaufstörung und der Bildung der Lymph- 
angiome und Lymphangioektasien sehen einige Autoren (Schor) in der 
Innervationsstörung der Gefäße. 

Die L.-A. lagern sich entweder oberflächlich unter der Haut oder 
unter der Fascia superficialis oder profunda und simulieren oft 
andere Erkrankungen. In der Inguinalgegend hält man oft das L.-A. 
für eine Hernie, am Scrotum für Hydrocele, ohne von den intra- 
abdominalen L.-A. zu reden, welche oft als Cysten oder Geschwülste 
anderer Ordnung diagnostiziert werden. Die Lymphangiome kommen 
fast in allen Organen des menschlichen Körpers vor, am häufigsten 
am Halse, im Mesenterium, im Netz, in der Inguinal- und Axillar- 
gegend, an der Zunge, an den Extremitäten und den Genitalien. Sich 
unter der Haut lagernd, erzeugt das L.-A. eine Verdünnung der- 
selben und Bildung subepidermoidaler Bläschen, welche mit Lymphe 
angefüllt sind. Die Bläschen platzen, es tritt ein Ausfluß durchsichtiger 
Iymphatischer Flüssigkeit und dann der chylösen Lymphe ein. Die 
L.-A. des Unterhautzellgewebes entzünden sich oft periodisch und 
führen zur Hypertrophie der Haut und zur Bildung der Elephantiasis. 
Die periodische Entzündung der Lymphangiome wird nach der Theorie 
von Riedel (Haferkorn) durch spezifische chemische Reizung — Gewebs- 
leistung — durch die sich in den Gefäßen und in den Höhlen ansammelnde 
Lymphe erklärt. Die zweite Infektionstheorie, dessen Vertreter Küttner, 
Trendelenburg u.a. sind, erklärt die Ursache der Entzündung ähnlich 
wie das Erisypel durch Eindringen der Infektion in die Lymphwege 
durch ein Trauma oder Excoriation. Auf diesem Wege werden die 
cavernösen L.-A. und das Adenolymphocele infiziert, da sie sich mit den 
Lymphgefäßen kommunizieren. 

Die Diagnose der L.-A., welche unter der Haut oder unter der Fascia 
liegen, ist gewöhnlich nicht schwer; die Lymphangioektasien werden 
leicht diagnostiziert und begleiten oft die varikösen Venenerweiterungen. 

Die Prognose bei dem L.-A. steht in Abhängigkeit von der Lokalisa- 
tion der Geschwulst in lebenswichtigen Organen und von den Gefahren 
der Bildung der Lymphorrhöe, die zur Kachexie und oft zum Tode führt. 

Die einzige Behandlungsmethode der L.-A. ist die sorgfältige Ex- 
stirpation der Geschwulst bis auf ihren Grund. Bedeutend schwieriger 
ist die Frage nach der Behandlung der Lymphangioektasien. Bei einer 
kleinen Lymphangioektasie wird’es leicht, durch eine keilförmige Re- 
sektion den ganzen affizierten Hautabschnitt mit dem Unterhautzell- 
gewebe und mit allen Lymphgefäßen zu entfernen. Für die Behandlung 
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der an der ganzen Extremität ausgebreiteten Lymphangioektasie ist 
eine ganze Reihe nichtoperativer und operativer Verfahren vorgeschlagen. 
Es wurde erhöhte Lage der Extremität, ihre Suspension, ihr Verbinden 
mit einer elastischen Binde, Massage, Fibrolysininjektionen, Skarifika- 
tion und Kauterisation einzelner Abschnitte angewendet. Diese Metho- 
den gaben mitunter eine Erleichterung und verringerten die Ödeme der 
Extremität, und in leichten Fällen erreichte man sogar völlige Genesung. 
Drei seltene Fälle dieser Erkrankungsart, von welchen zwei durch die 
gewöhnliche Excision infolge der kolossalen Ausdehnung der Affektion 
nicht behandelt werden konnten, veranlaßten mich, nach einer Be- 
handlungsmethode zu suchen unter den Verfahren, welche in der 
Chirurgie für die Wiederherstellung des gestörten Lymphkreislaufes bei 
der Elephantiasis angewendet werden. 

Die alten Methoden: von Lisfrance — die Scarifikation, von Corno- 
schan — die Unterbindung der Femoralarterie und von Äusnelzow — 
multiple keilförmige Excisionen der Haut mit dem Unterhautzell- 
gewebe sind zurzeit fallen gelassen, da sie nicht rationell sind. In den 
letzten zwei Dezennien haben eine große Entwicklung und Verbreitung 
die Iymphangioplastischen Methoden der Elephantiasisbehandlung ge- 
funden, welche in der Ableitung der Lymphe aus den affizierten Ab- 
schnitten im Gesunden bestehen. 

Zum erstenmal ist diese Methode von Handley im Jahre 1908 für 
einen Fall des Ödems der oberen Extremität infolge der carcinomatösen 
Entartung der Axillardrüsen vorgeschlagen, dann wandte er seine 
Methode auch bei der Elephantiasis an der oberen und unteren Ex- 
tremität mit gutem Erfolge an. Die Operation von Handley besteht 
darin, daß man durch das Unterhautzellgewebe in den 4 Quadranten 
des Arms 4 Paar dicke Seidenfäden (Nr. 10—12) von der erkrankten 
Stelle nach oben zum Gebiet der Lymphdrüsen zieht; dank diesem wird 
der Lymphabfluß zu den gesunden Abschnitten des Unterhautzell- 
gewebes verstärkt. Dazu führt man gewöhnlich 2 oder 3 kleine Haut- 
schnitte aus und führt mit einer Sonde oder einer dünnen Kornzangt 
die Fäden von der einen Öffnung zur anderen hindurch. Die Enden 
der Fäden ordnet man fächerförmig an. Draudt (1909) schlug eine 
gewisse Modifikation dieser Methode bei der Behandlung der unteren 
Extremität vor. Er empfiehlt durch kleine Schnitte über dem Lie. 
Pouparti extraperitoneal in das Gebiet der Beckenlymphdrüsen ein- 
zudringen und hierher die Enden der Fäden zu vertiefen, welche weite! 
durch das Unterhautzellgewebe der unteren Extremität nach dem Ver- 
fahren von Handley bis zu ihren untersten Abschnitten geführt werden: 
ein Teil der Fäden wird unter der Fascia superficialis hindurchgeführt. 
um Anastomosen der oberflächlichen Lymphwege mit den tieferen al 
zulegen. 
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Lanz (1911) hat für die Erzielung eines besseren Lymphabflusses an 
der unteren Extremität die Operation der Verbindung der subeutanen 
Lymphwege mit den intramuskulären und mit den innerhalb der Knochen 
liegenden. Durch einen langen Seitenschnitt am Oberschenkel werden 
3 lange Fascienschnitte an einem Lappen ausgeschnitten. Im Ober- 
schenkelknochen werden 3 Öffnungen ausgebohrt und durch sie in den 
Knochenmarkkanal die Enden der drei fascialen Lappen eingeführt. 
Die anderen fascialen Lappen verbinden die subeutanen Lymphwege 
mit den subfascialen. Oppel und Rosanow (1912) schneiden Haut- 
abschnitte aus, bilden Lappen des Unterhautzellgewebes und der Fascia 
und implantieren sie in die intramuskulären Zwischenräume. Kondo- 
léon wandte im Jahre 1912 ein einfacheres Verfahren an, welches in 
der Exstirpation eines Fascienstückes besteht, um die Verbindung der 
subeutanen Gefäße mit den intramuskulären zu erzielen, und erhielt 
sehr gute Resultate. Payr hat durch Beobachtungen an zum zweitenmal 
operierten Kranken und durch Experimente an Tieren festgestellt, daß 
dieses nicht hinreiche, denn die Fasciendefekte verwachsen. Um die 
permanente Lymphabführung zu erzielen, schlug Payr vor, durch die 
Öffnung in der Fascia den Muskel hindurchzuführen und ihn im Unter- 
hautzellgewebe zu befestigen. Dadurch wird einerseits die Kommunika- 
tion bewahrt, und andererseits erhält man eine aufsaugende Wirkung 
des biologischen Drains auf den Lymphstrom zwischen dem subeutanen 
und intramuskulären Lymphnetz. Der italienische Autor Degaetano 
(1924) hat den kühnen Vorschlag getan, die Haut abzupräparieren und 
das veränderte Unterhautzellgewebe und die Fascie gänzlich bis zur 
völligen Freilegung der ganzen Muskulatur zu exstirpieren, dann ver- 
näht man die Haut. Auf dem 16. allrussischen Kongreß der Chirurgen 
in Moskau im Jahre 1924 hat Ssokolowski seine Methode der Lymph- 
angioplastik vorgeschlagen — die Durchführung eines gut vasculari- 
sierten isolierten Netzstückes aus der Bauchhöhle subeutan durch das 
Inguinalgebiet auf die vordere und untere Oberfläche der unteren Ex- 
tremität bis zur Vena saphena magna. Endlich liegt noch der Vorschlag 
von Prof. Melnikoff (1925) vor, in dem Verfahren von Handley und 
Draudt die Seidenfäden durch fasciale Streifen oder Röhrchen zu er- 
setzen und die andere Methode der Transplantation eines großen, etwa 
einem Drittel der Unterschenkeloberfläche gleichen Lappens aus dem 
Unterhautzellgewebe und der Fascie vom kranken Unterschenkel auf 
den gesunden und umgekehrt, um neue Bahnen durch die gesunden 
Lymphgefäße zu schaffen. Alle genannten Methoden sind bei der Be- 
handlung der Elephantiasis vorgeschlagen und angewendet, ich habe 
in der Literatur keine Hinweise auf die Anwendung dieser Verfahren 
bei der Lymphangiocktasie gefunden. 

In meinen eigenen Fällen habe ich zweimal die Methode von Kondo- 
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léon angewandt, im dritten Fall die Methode der biologischen Drainage, 
welche, soweit mir bekannt ist, noch nicht bei den L.-A. benutzt 
worden ist. 


Fall I. Patient Pawel A., 21 Jahre alt, aus dem Gouvernement \Voronesh 
gebürtig, überstand in früher Kindheit Morbilli, während der letzten Epidemie 
die spanische Grippe und im Jahre 1919 den T. recurrens. Stammt aus einer 
gesunden Familie, der Bruder und 5 Schwestern sind gesund. Als der Kranke 
3 Wochen alt war, bemerkte seine Mutter am Mittelfinger der linken Hand an 
seiner Basis eine kleine Geschwulst, welche zugleich mit dem Wachstum des 
Knaben bis 16 Jahre an Größe zunahm und das Aussehen eines mit Wasser an- 
gefüllten Säckchens hatte. Im weiteren rötete sich die Haut über der Geschwulst 
und in ihrem Inneren bildete sich eine Verhärtung, dabei überschritt diese Bildung 
nicht die Basis des Mittelfingers. Weiter trat am ganzen Arm über und unter 
dem Ellenbogen subcutan eine ganze Reihe von Knoten auf, welche gleichsam zur 
Basis des kranken Mittelfingers hin krochen und sich sammelten. Das Auftreten 
der Knötchen wurde mit dem Aufquellen der Hauptgeschwulst am Finger be- 
gleitet, ihr Verschwinden zog das Zusammenfallen der Fingergeschwulst nach sich. 
All diese Bildungen blieben schmerzlos; erst der Militärdienst und die nach ihm 
folgende schwere physische Arbeit führten zum Auftritt auf der Dorsalfläche der 
Hand eines ganzen Netzes aufgequollener, erweiterter sackförmiger Bildungen. 
welche nicht mehr verschwanden, sondern im Gegenteil sich vergrößerten und 
weiche, gleichsam mit Wasser angefüllte Säckchen bildeten, weshalb die Hand 
und die Finger stark an Umfang zunahmen. Ende 1920 bildete sich in der Mitte 
des Oberarms ein fester, subeutaner, schmerzloser Knoten. Im Jahre 1921 bil- 
deten sich noch 2 solche Knoten am Unterarm an der Grenze des oberen und 
des unteren Drittels. Allmählich entstand in den Knoten Empfindlichkeit bei 
der Palpation, Gefühl der Schwere im Arm und Spannung der Geschwulst beim 
Strecken des Arms im Ellenbogengelenk. In diesem Zustande suchte Patient 
mich auf. Die Besichtigung ergab: die linke Hand war im Vergleich mit der 
rechten im Umfang deutlich vergrößert. An der Basis des 3. Fingers befand sich 
eine feste kirschengroße Geschwulst, welche von einer weichen, leicht bis zum 
Knochen zerdrückbaren Masse umgeben war. An der Oberfläche aller Finger 
und der Hand eine Menge von Ausstülpungen in Form von Kissen, die mit einer 
verdünnten Haut von normaler Farbe bedeckt waren; diese Bildungen ließen sich 
erstaunlich leicht zusammendrücken und füllten sich dann wieder an. An der 
Mitte des Oberarmes und im oberen und unteren Drittel des Unterarmes palpiert 
man 3 beträchtliche Geschwülste, 2 von der Größe eines kleinen Hühnereies 
und 1 von der Größe eines Taubeneies. Am ganzen Unterarm sieht man ein 
Netz erweiterter Gefäße. Beim Emporheben des Armes nimmt er etwas an Um- 
fang ab. Das Röntgenogramm zeigt eine cystenförmige Rarefizierung in den Dia- 
physen des 2. und 3. Carpalknochens der linken Hand (vgl. das Lichtbild l. 
WaR. negativ. Klinische Diagnose Lymphangioektasie des linken Arme. 
Nach einem Konsilium mit Prof. Melnikoff führte ich dem Kranken die Ope- 
ration von Kondoleon im Cholodnogorschen Charkower Krankenhaus!) auf 
Die Operation bestand in der Exstirpation der Knoten am Ober- und Unterarm. 
wobei ich zusammen mit ihnen auch Abschnitte der Fascia superficialis entfernte 
und dabei eine Kommunikation zwischen dem subeutanen und intramuskulären 


1) Ich halte es für meine angenehme Pflicht, meinen Dank hier auszusprechen: 
dem Direktor des Cholodnogorschen Krankenhauses Herrn Dr. Mestschaninoi für 
die Erlaubnis im Krankenhause zu operieren, sowie den Herren Professoren Elenewskt 
und Ehrlich für die pathologisch-anatomische Untersuchung der Präparate. 





Über Lymphangiome und deren chirurgische Behandlung. 383 


Lymphnetz bestehen ließ. Die Hautwunde wird fest vernäht, Heilung per primam. 
Drei Monate nach der Operation nahm die Hand beträchtlich.an Umfang ab und 
unterscheidet sich nicht so schroff von der rechten. Am Ober- und Unterarm 
sind keine Knoten und Erweiterungen vorhanden, die Schmerzen sind auch ver- 
schwunden. Die pathologisch-histologische Untersuchung der ausgeschnittenen 
Knoten, welche von Prof. Ehrlich ausgeführt worden ist, zeigte ein Lymphangioma 
haemorrhagicum. 





Abb. 1. 


Fall 2. Die Kranke M.K., 14!/, Jahr alt, suchte uns am 5. V. 1923 mit 
Klagen über eine Geschwulst im oberen Abschnitt des Oberschenkels auf. Über- 
stand in der Kindheit Scharlach. Die Eltern, 2 Schwestern und 3 Brüder sind 
gesund. Als die Kranke 6 Monate alt war, entstand bei ihr auf der linken unteren 
Extremität im oberen Drittel des Oberschenkels eine hühnereigroße Geschwulst. 
Seit ihrem 5. Jahr erinnert sich Patientin selbst an die Geschwulst, welche damals 
schon faustgroß war. Seitdem vergrößerte sich die Geschwulst die ganze Zeit, 
wobei sie etwa zweimal im Jahre sehr fest und prägnant schmerzhaft wurde, diese 
Erscheinung wurde durch Rötung der Haut, Temperatursteigerung, Kopfschmerz 
und Appetitverlust begleitet. Nach 4—5 Tagen hörten die Schmerzen auf, die 
Temperatur fiel und die Geschwulst wurde wieder weich und schmerzlos. In den 
letzten 2 Jahren traten auf der Mitte der Geschwulst kleine durchsichtige Bläs- 
chen auf, deren Zahl immer zunimmt. Vor 2 Monaten brach eins von den Bläs- 
chen durch und aus der Öffnung entleerte sich durchsichtige reine Flüssigkeit. 
Im Laufe von 24 Stunden entleerte sich die Flüssigkeit ununterbrochen in der 
Menge von etwa 3 Glas; dann verschloß sich die Öffnung auf 24 Stunden. In 
den letzten 2 Monaten vergrößert sich die Geschwulst, trotzdem daß die Flüssig- 
keit sich entleert. Die Lymphdrüsen sind nirgends palpierbar. Die ganze obere 
Hälfte der vorderen und medialen Oberschenkeloberfläche entsprechend dem 
Trigonum Scarpae bis zur Inguinalfalte ist von einer sehr großen, weichen, gleich- 
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sam schwach fluktuierenden Geschwulst eingenommen; die Länge der Geschwulst 
ist 26 cm, ihre Breite 17 cm. Der Umfang des Oberschenkels im höchsten Punkte 
der Geschwulst beträgt 54 cm, der Umfang des anderen Öberschenkels an der- 
selben Stelle 47 cm (vgl. das Lichtbild 2) Die Haut über dem zentralen 
Abschnitt der Geschwulst ist verändert, stark verdünnt, mit ihr verlötet und ist 
mit einer Menge kleiner Bläschen in der Ausdehnung von 15 cm im Querdurch- 
messer und von 8 cm in der Länge bedeckt. Aus den Bläschen entleert sich beim 
Durchstechen strahlförmig eine durchsichtige Flüssigkeit. Die Geschwulst ist 
schmerzlos. An der inneren Oberfläche des Oberschenkels befindet sich nach unten 
von dem unteren Rande der Geschwulst in der Entfernung von 3 cm eine eiförmige 
Geschwulst, die mit der oberen großen Geschwulst gleichsam keinen Zusam- 
menhang zu haben scheint. Die Ge- 
schwulst ist mit der Haut nicht ver- 
lötet. Die Untersuchung der aus der 
Geschwulst sich entleerenden Flüssıg- 
keit zeigte: spez. Gewicht 1,012, Re- 
aktion alkalisch. Eiweißgehalt 19,8 
Keine Bernsteinsäure. Mikroskopische 
Untersuchung: 2—5 Lymphoeyten im 
Gesichtsfelde, bisweilen Erythrocyten. 
Keine Scolices und Haken. 

Blutuntersuchung: Neutrophile 
43%, Eosinophile 5°96, Basophile 1°.. 
Lymphocyten 47%, Mononucleare 4°. 
Hb. 58%. Färbeindex 0,59. Erythro- 
cyten 4900 000, Leukocyten 4600. 
Verhältnis der weißen zu den roten 
Blutkörperchen 1: 1065. Die Erythro- 
cyten verteilen sich in deutliche Geld- 
rollen. Relative Lymphocytose mit 
Vorwiegen der Mikrolymphocyten legt 
vor. Man stellte die Diagnose des 
Lymphangioma cavernosum cysticum. 
Die Kranke ist in der Charkower chi- 

Abb S rurgischen Gesellschaft demonstriert 
worden. 

Operation im Krankenhaus der ehemaligen Charkower medizinischen Gesell- 
schaft unter allgemeiner Narkose. Durch einen ovalen Schnitt wird die Geschwulst 
zusammen mit dem zentralen veränderten Abschnitt der Haut und einem größeren 
Abschnitt der Femoralfascie entfernt. Durch den nach unten verlängerten 
Schnitt wird auch die unterhalb liegende Geschwulst entfernt. Die Wunde ver- 
näht, Heilung per primam intentionem. Die Kranke reiste gesund ab und ver- 
sprach im Fall des Rezidivs sogleich wiederzukommen, aber bis jetzt während 
etwa drei Jahren ist sie nicht zurückgekehrt! ). 

Die pathologisch-histologische Untersuchung, die von Prof. Elenewski aus- 
geführt ist, bestätigte die klinische Diagnose. 

Den 3. Fall hat mir Dr. Olewski aus dem Klinischen Hause des Brustkindes 
zur Verfügung gestellt. 

Der Knabe, 7 Monate alt, war mit einer Geschwulst geboren, die allmählich 
an Größe zunahm und mehr als die Hälfte des Rumpfes von der Axillarhöhle bis 





1) Schon nachdem meine Arbeit zum Druck gelangte, besuchte mich die 
Kranke wieder. Sie ist vollkommen gesund. 
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zur Leistengegend und von der Linea alba bis zum Schulterblattwinkel der anderen 
Seite einnahm (vgl. das Lichtbild 3). 

Die Geschwulst ist gespannt, mit der Haut verlötet, beweglich, fluktuiert. 
Auf der Rückenseite befindet sich ein Hämatomfleck von der Größe eines Drei- 
markstückes. Die Diagnose stellte keine Schwierigkeiten vor — Lymphangioma 
cavernosum cysticum. Der Umfang der Geschwulst hat sich in den letzten 3 Mo- 
naten in der Querrichtung um 6 cm (von 35—41 cm) vergrößert und in der Längs- 
richtung um 2,5 cm (von 19—21,5 cm). Die subcutan ausgeführte Punktion 
durch die benachbarte gesunde Haut zeigte eine blutig gefärbte Lymphe. Das 
Kind überstand die Punktion mit Mühe, im Laufe zweier Wochen hielt hohe 
Temperatur und schwerer Allgemein- 
zustand an. Dann erholte es sich, 
aber die Geschwulst fuhr sich zu ver- 
größern fort. Der Fall ist in der 
chirurgischen Sektion der Medizi- 
nischen Gesellschaft vor der Ope- 
ration demonstriert worden, wobei 
niemand von den Chirurgen irgend- 
ein Verfahren für die Behandlung 
vorschlagen konnte. Von der üb- 
lichen Exstirpation der Geschwulst 
konnte wegen ihrer außerordentlichen 
Dimensionen keine Rede sein. Ich 
ging in diesem Falle folgendermaßen 
vor: Laparotomie seitlich vom Ge- 
schwulstrande; von seiten des Bauch- 
fells ein Schnitt durch die Bauch- 
wandung, welcher die Bauchhöhle 
mit der Geschwulsthöhle verband. 
In die Öffnung hatte ich die Absicht, 
das Netz zu implantieren, aber in- 
folge seines Fehlens wegen der prä- 
gnanten Inanition des Kindes, nähte 
ich in die Öffnung als biologischen 
Drain das Ligamentum teres ein. 
Nach 1 Tag ist die Geschwulst wei- 
cher, die Spannung verschwand, man 
konnte in der Tiefe 2 große Knoten 
palpieren. Man hatte den Eindruck, daß eine Resorption in die Bauchhöhle 
stattfand — das Ziel, welches ich eben mit meiner Operation verfolgte. Leider 
ging das Kind nach 5 Tagen an der allgemeinen Inanition zugrunde. Die patho- 
logisch-histologische Untersuchung der Geschwulst im Institut des Herrn Prof. 
Ehrlich bestätigte die klinische Diagnose. 





Abb. 8, 


Schlußfolgerungen. 

l. Die beschriebenen Fälle bestätigen die embryonale Theorie des 
Ursprungs der Lymphangiome. 

2. Die für die Behandlung der Elephantiasis vorgeschlagenen 
Methoden können auch mit Erfolg für die Behandlung der Lymph- 
angiomektasien angewandt werden. 

3. Bei der Exstirpation der Lymphangiome ist es notwendig, um 
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Rezidive zu vermeiden, zusammen mit der Geschwulst auch den Ab- 
schnitt der anliegenden Fascie zu entfernen, wodurch man eine Kom- 
munikation zwischen den Systemen der oberflächlichen und tiefen 
Lymphgefäße erreicht. 

4. Bei breiten und großen Lymphangiomen der Bauchwandung 
kann man den biologischen Drain aus dem Netz oder dem Lig. teres 
anwenden, der die Geschwulsthöhle mit der Bauchhöhle vereinigt. 

ö. Bei den Drainagemethoden mit dem großen Netz muß man die 
Möglichkeit der Incarcernierung des Darms in der Drainageöffnung 
in Betracht ziehen, weshalb man sie sorgfältig umnähen muß. 
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Die von mir beschriebenen Fälle verdienen Beachtung als verhältnis- 
mißig seltene, wie man aus den untenstehenden kurzen Literatur- 


angaben ersieht. 


Die Fälle von L.-A. und L.-E. sind in den Arbeiten folgender Ver- 


faser zusammengestellt. 


Auf die gesamte Anzahl der Fälle der Lymphangiome und Lymph- 
angioektasien ist die Lokalisation der L.-A. im Trigonum Scarpae nur 
nn ; Fällen, d.h. in 1,5% vermerkt, und die L.-E. des Arms nur in 
5 Fällen, d.h. in 0,9%, der Fälle, einem Lymphangiom, das mehr als 
die Hälfte des Rumpfes einnahm, begegnete ich in der Literatur keinmal. 

Die von mir aus der Literatur gesammelten Fälle der Lymphangiome 


sind folgende: 


Am Hals: 
Lygabue 
Ligorio Sla 
Müller 
Nowe-Joseland 
Paterno. . 
Tompson 
Mirosslawlew 
Perimow 
Öpokin . . . 

Großes Netz: 
Borchers 
Rattarini . 
Heinzelmann 
Üterbridge 
Bogojawlenski . 
Bondarew . 
Kutissow . oo... 
Kakuschkin . 


Anissimow 


Morosow & Dewitzki . 


Peritoneum: 
Harbitz.. 
Kumaris 
Minervini . 

Hlerarm: 

Barker . , 
Ligorio . . 
Miller 

Trojanow . 

Inuinalegend: 
Ledig. . .. 
Leissner 


Hand: 


Auray 
Natalizky . 


Nach der Lokalisation: 








5 Fälle 
l Fall | 
l 929 
l 39 
l „ 
I 
2 Fälle | 
l Fall | 
1 39 | 
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1 19 
l 99 
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) ER 
l ,„ 
2 
1 39 
l 
I; | 
1 „ | 
I ;; | 
| 
ls: 
l ,„ 
l y 
1l 99? 
TE 
1 5 i 
| 
l F7 
1 29 


Scrotum: 
Hody & Hora . 
Gastinger .. .. 
Dartig & Romoni 
Lippen: 
Andry 
Gedde Be 
Labium pudendum majus: 
Schor . 
Knie: Müller ER 
Pıa mater des Rückenmarks: 
Taube 
Mesenterium: 
Poulsen ne eg 
Seckendorf . . ... 
Anissimow . . 
Gurewitsch 
Prosorowski . 
Treuberg 
Filippow 
Hagen-Torn . 
Anufriew . 
Oberschenkel: 
Nordmann 
Pirotti 
Poper 
Oppel 
Niere: 
Waljaschko . 
Pokrowski 
Vordere Bauchwand: 


Mirosslawlew . 2.2.2. 


Axillargebiet: 
Abulorage 
Ligorio . 


Miller 


1 Fall 
| 
I: 
1 39 
l 3; 
i 5% 
1 ?9 
e 
l og 
l „7 
l „ 
l 4, 
L 
4 Fälle 
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lz 
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Haut: Jugulum Sterni: 
Msareulow . . 2... 1 Fall Gödde . . . 22.2... 1 Fall 
Pawlow .....2.. E 2% Zunge: 
Brust: Müller ........ ba 
Ligoriot. . ...... E a Augenlid: 
Sehor . . 2.2.2.2... L. 3; Sstrachow ...... l, 
Knochen: Arachnoidea des Rückenmarks: 
Wrede . . 2.2... 2 Fälle | Schreider ....... ba 
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Der Divertikelileus. 


Von 
Dr. Fritz Kaspar, 
Assistent der II. Chirurgischen Klinik. 


Mit 7 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 14. Januar 1926.) 


Zweiter Abschnitt. 


Darmverschließung infolge Divertikelbildung im Dünn- 
und Dickdarm. | 


Allgemeines über Divertikulosen mit Ausnahme des Meckelschen 
Divertikels. 

Die Divertikelbildungen am Darmtrakt, abgesehen vom Meckelschen 
Darmanhang, sind entweder angeboren oder erworben. Bekanntlich sind, 
im Gegensatz zu den kongenitalen Div., die erworbenen im allgemeinen 
als falsche bezeichnet worden, weil sie angeblich nicht alle Schichten der 
Darmwand enthalten. Diese Unterscheidung stimmt nicht für alle er- 
worbenen Div. am Darm. Man muß differenzieren zwischen denjenigen, 
die eine erworbene circumscripte Ausstülpung des Darmes repräsen- 
tieren, also echte erworbene Div.sind, und denjenigen, dieeinen herniösen 
Durchtritt der Mucosa und Submucosa durch die Muscularis darstellen, 
die eigentlichen falschen oder inkompletten Div. Eine ganz strenge 
Scheidung der erworbenen echten und falschen Div. hinsichtlich ihrer 
Genese wird nicht immer zu treffen sein, da die erworbenen Div. zuerst 
zwar als echte entstehen, später aber ihren Muskelmantel verlieren und 
falsche Div. werden können. 

Am Dickdarm prävaliert letztere Kategorie, im Dünndarmbereich, 
wo auch nebst dem M.D. sonst noch kongenitale Div. und erworbene 
wahre Div. anzutreffen sind, treten die falschen Div. mehr in den Hinter- 
grund. Von den Divertikelbildungen im Duodenum und der Appendix 
ist hier ganz abzusehen. 

Der ganzen Sachlage gemäß erscheint es übersichtlicher, die Diver- 
tikulosen des Dünndarmes, welche außerhalb des Rahmens des M.D. 
fallen, samt ihren Darmverschließungen und die Divertikulosen des Dick- 
darmes mit ihren Passagebehinderungen gesondert zu betrachten. Diese 
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beiden Divertikelgruppen lassen sich nicht leicht unter einen Hut brin- 
gen. Einmal schon wegen der obgenannten verschiedentlichen Divertikel- 
artung, vor allem aber machen sich Unterschiede im klinischen Verhalten, 
in den Auswirkungen der Sekundärveränderungen, speziell was die Be- 
einflussung der Nachbarorgane und die Komplikationen des Ileus anbe- 
langt, geltend. 

Nur hinsichtlich der Genese des Baues und der Sekundärveränderun- 
gen, insbesondere was die falschen Div.-Bildungen anbetrifft, bestehen 
gemeinsame Beziehungen zwischen den Divertikulosen des Jejunoileums 
und Kolon, welche, um Wiederholungen zu vermeiden, hier vorweg Be- 
rücksichtigung finden sollen. 


Das falsche Divertikel oder Schleimhautdivertikel (Rokitansky) ähnelt einer 
herniösen Durchsetzung der Muscularis des Darmes durch die Mucosa. An den 
Längsschnitten sieht man die Ringmuskulatur unterbrochen, in den Lücken die 
Schleimhaut prolabierend. Mikroskopisch halten sie sich an die Durchtrittastellen 
der Gefäße an den Appendices epipl. im Dickdarm, im Dünndarm neben dem 
Mesenterialansatz. Ihre Wandung enthält nur Serosa, Mucosa und Submucosa 
und ermangelt der Muskulatur. Die Wand dieser Divertikel speziell im Dünn- 
darmbereich ist auffallend dünn und kontrastiert mit den dicken Darmwänden. 
Die Schleimhaut ist oft blaß und atrophisch, die Drüsen desgleichen. Demgegen- 
über steht die Angabe Grasers, der es als auffallend bezeichnet, daß häufig die 
Mucosa in den Ausbuchtungen der falschen Divertikel des Dickdarmes nicht atro- 
phisch ist, wie es sonst bei langdauernder Kompression am Darminnern zu beobach- 
ten ist. Er meint, der Druck bei der Entstehung wirke allmählich, so daß es nicht 
zur Pressung der Mucosa kommt. 

Maßgebend für die Lokalisation sind, wie erwähnt, die Durchtrittastellen 
der Gefäße, insbesondere der Venen (Hansemann). Es handelt sich also um Schleim- 
hauthernien, die durch die Venenscheiden hindurchgetreten sind. Im normalen 
Darm existieren solche schwache Stellen nicht, weil die Venen die muskuläre 
Schicht nicht glatt durchsetzen, sondern zweizeitig. Sie durchdringen zuerst die 
Muscularis interna, verlaufen zwischen der inneren und äußeren Muscularis und 
durchsetzen schließlich die letztere, um an die Serosa zu gelangen. Damit nun 
die Gefäßlücke nachgiebig wird, müssen die 2 Durchgangspunkte übereinander 
zu liegen kommen, was durch verschiedene Momente, insbesondere aber durch 
folgende bedingt wird: 1. Veränderung der Wände (muskuläre Insuffizienz des 
Darmes im hohen Alter und durch Kachexie). 2. Geringe Widerstandskraft des 
submukösen Bindegewebes bei Fettsucht, Kachexie und damit einhergehendem 
raschen Fettschwund, was Südzüki besonders betont. 3. Vermehrter intraabdo- 
mineller Druck infolge rectalen oder vesicalen Tenesmus oder Meteorismus, Kopro- 
stase (Pulsionswirkung). 4. Wechselndes Gefäßlumen bei venöser Stase im Ab- 
domen. 5. Angeborene Schwäche des perivasculären Bindegewebes. 6. Zug am 
Darm durch sklerotische Mesenterialgefäße und Append. epiploic. (Traktions- 
wirkung). Es ist nicht unwahrscheinlich, daß auch im gleichen Sinne Pulsion und 
Traktion zur Entwicklung des Divertikels beitragen können. 7. Prädisposition 
durch angeborene Schwäche der glatten Muskulatur oder Schädigung der Muskel- 
funktion zufolge Störungen im Nervenplexus. 


Hervorzuheben ist das gleichzeitige Vorkommen echter Div. im 
Kolon und von Schleimhauthernien (falschen Div.) im Dünndarm und 
Dickdarm. Es erhebt sich darum die Frage, ob nicht zu der verminderten 
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Widerstandskraft, die physiologisch oder pathologisch vorgebildet ist, 
angeborene Muskel- oder Bindegewebsminderwertigkeit, muskuläre In- 
suffizienz durch hohes Alter, Fettsucht und Kachexie usw. noch eine 
lokale Ursache sich hinzugesellen muß, die im Dickdarm, Dünndarm 
oder in beiden wirksam ist. Als solche Gelegenheitsursachen wären vor- 
nehmlich die oben angeführten, druckerhöhenden Faktoren (Koprostase, 
chron. Meteorismus usw.) anzusehen. 

Um diese Frage zu entscheiden, haben wir Versuche angestellt: 1. zur 
Prüfung der Festigkeit des normalen und veränderten Darmes, und 2. ob 
von Natur aus ein Locus minoris restistentiae im Darm für die Div.- Bildung 
bestehe, oder ob irgendwelche Veränderungen das Entstehen derselben vor- 
bereiten, falls eine auslösende Ursache im Sinne von Druckerhöhung 
durch Gase und Ingesta in Wirksamkeit tritt. 


Was die Anordnung der Versuche betrifft, so wurde lebender Hundedarm 
und des Vergleichens halber toter tierischer und menschlicher Darm, und zwar 
normaler und geschwächter in Untersuchung gezogen. Die Tiere wurden narkoti- 
siert und nach der Laparotomie Schlingen aus den verschiedenen Darmabschnitten 
vorgenommen. Die Länge der gewählten Schlingen, die proximal und distal ab- 
gebunden worden sind, betrug 15—20 cm. Diese wurden mit dem einen Schenkel 
eines Y-förmigen Glasrohres in Verbindung gebracht, dessen andere Enden mit 
einem Quecksilbermanometer und dem druckspendenden Objekt im Zusammen- 
bang waren. Als letzteres fungierte der Druck der Wasserleitung und ein Luft- 
gebläse. 

Im allgemeinen ist die Art zu vermerken, wie sich die Darmschlingen mit 
steigendem Wasserdruck resp. PreßBluft in ihrem Umfang und speziell in ihrer 
Länge ausdehnen, indem z. B. eine mittlere Jejunumschlinge bei 190 mm Hg ihre 
Länge verdoppelt, während der Umfang nur etwa 1/ zunimmt. Diese Relation 
— bedeutende Elongation gegenüber geringerem Anwachsen der Breite — ist bei 
allen Versuchen in den diversen Darmbezirken zu konstatieren gewesen. Ein 
näheres Eingehen auf dieses Phänomen ist für die hier interessierenden Fragen 
nebensächlich. 


I. Einwirkung des Wasserdruckes auf die verschiedenen Darmarten. 
1. Auf den lebenden Hundedarm. 


a) Eine mittlere Jejunumschlinge wird in der Länge von 20 cm abgebunden 
und der Druckvorrichtung angeschlossen. Bei 200 mm Hg — feiner Riß in der 
Serosa, gegenüber dem Mesenterialansatz. Mit zunehmendem Druck vergrößert 
sich der Riß beträchtlich, neue gesellen sich hinzu. Bei 420 mm Hg — Einrisse 
am Mesenterialansatz, 510 mm Hg bringt die Schlinge unter hörbarem Geräusch 
zum Bersten an letzterwähnter Stelle. 

b) Tiefe Ileumschlinge (20 cm). Bei 280 mm Hg — erster Serosariß longi- 
tudinal gerade an der konvexen Kuppe, ihm folgen weitere. 440 mm Hg — kleine 
Vorbuchtungen seitlich vom Mesenterialansatz, 540 mm — diffuse Vorwölbung 
daselbst, ausgedehnte Längsrisse der Serosa an der konvexen Fläche, bei 500 mm Hg 
platzt der Darm im Bereiche der eingebundenen Glaskanüle. 

c) Dickdarmschlinge (18cm). Bei 280 mm Hg Längsrisse am Mesenterial- 
ansatz beiderseits, bei 320 mm Hg — an der konvexen Seite, bei 330 mm Hg Rup- 
tur gegenüber dem Mesenterium. 


26” 


F. Kaspar: 


2. Auf toten Hundedarm. 

a) Jejunumschlinge (18 cm). 
240 mm Hg — longitudinale Risse der Serosa an der Darmkonvexität. 
410 mm Hg — ödematöse Schwellung am Mesenterialansatz. 
430 mm Hg — Durchbruch des Wassers am Gekröse nach außen. 

b) Ileumschlinge (20 cm). | 
250 mm Hg — Längsrisse der Serosa gegenüber dem Mesenteriumansstz. 
350 mm Hg — ausgedehnter Längsriß daselbst über die ganze Darmkuppe. 


460 mm Hg — Platzen des Darmes an eben dieser Stelle. 


c) Kolon (20 cm). 
200 mm Hg — länglicher Riß der Serosa an der Taenia libera. 


290 mm Hg — der Darm reißt an der äußeren Zirkumferenz ein. 


3. Auf den Darm eines 32 jährigen Menschen (10 Stunden post mortem). 
&) Jejunum (20 cm). 
210 mm Hg — kleine ödematöse Schwellung am Ansatz des Mesenteriums. 
230 mm Hg — Einrisse gegenüber dem Gekröseansatz. 
240 mm Hg — Ruptur am Mesenterialansatz. 
`b) Ileum (21 cm). 
250 mm Hg — kleinste Längsrisse der Serosa an der Konvexseite. 
380 mm Hg — Ruptur des Darmes daselbst. 
c) Sigma (19 cm). 
170 mm Hg — feine Longitudinalrisse neben dem Gekröse. 


220 mm Hg — Einrisse an der Taenia libera. 
270 mm Hg — Bersten der Schlinge an der Taenia libera. 


4. Auf den Darm eines 64jährigen Menschen (12 Stunden post mortem). 
a) Jejunumschlinge (19 cm). 

180 mm Hg — kleine Vorbuchtungen am Mesenterialansatz. 

220 mm Hg — Eindringen des Wassers in voller Breite ins Gekröse. 
b) Ileumschlinge (20 cm). 

220 mm Hg — kleinste Längsrisse der Serosa an der Konvexität. 

310 mm Hg — Ruptur gegenüber dem Mesenterialansatz. 
c) Dickdarmschlinge (20 cm). 

180 mm Hg — longitudinale Einrisse an der Taenia libera. 

230 mm Hg — Berstung daselbst. 

5. Auf den Darm eines 44jährigen fettsüchtigen Menschen (10 Stunden posi morlem). 
a) Jejunumschlinge (18 cm). 

200 mm Hg — Vorwölbungen am Mesenterium. 

240 mm Hg — Ruptur daselbst. 


b) Heumschlinge (20 cm). 
210 mm Hg — Serosa-Längsrisse gegenüber Mesenterialansatz. 
320 mm Hg — Platzen der Schlinge gegenüber Mesenterialansatz. 
c) Siemaschlinge (20 cm). 
190 mm Hg — Einrisse an der Taenia libera und mesocolica. 
210 mm Hg — Bersten der Schlinge ebenda. 
6. In analoger Weise gestalten sich die Wasser-Druckversuche an Andarern 
von Menschen, die an Carcinom und Diabetes zugrunde gegangen sind (Kachenie). 
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II. Einwirkung der Druckluft auf die verschiedenen Darmwände. 


1. Auf den lebenden Hundedarm. 

a) Jejunumschlinge (19 cm). 
250 mm Hg — Längsrisse der Serosa an der konvexen Seite. 
380 mm Hg — kleine Luftpartikel in den zugehörigen Mesenterialgefäßen. 
460 mm Hg — Luftaustritt in und peben dem Gekröseansatz. 
540 mm Hg — Ruptur der Schlinge an der mesenteriumlosen Seite. 

b) Ileumschlinge (20 cm). 
300 mm Hg — longitudinaler Riß der Serosa konvexseitig. 
450 mm Hg — Blasenbildungen an den Gefäßeintrittsstellen am Gekröseanstz. 
490 mm Hg — Vordringen der Luft längs der mesenterialen Gefäßwege. 
540 mm Hg — Bersten des Darmes am proximalen Ende quer. 

c) Dickdarm (18 cm). 
200 mm Hg — Risse neben den Tänien. 
280 mm Hg — Risse an der Konvexseite. 
380 mm Hg — Ruptur im Tänienbereich. 


2. Auf den toten Hundedarm (12 Stunden nach dem Tode). 

a) Jejunumschlinge (22 cm). 
210 mm Hg — Serosarisse an der Konvexität. 
2%) mm Hg — Vorbuchtungen am Gekröse. 
380 mm Hg — Platzen des Darmes neben der Kanüle. 

b) Deumschlinge (20 cm). 
220 mm Hg — Einrisse des Serosaüberzuges an der mesenteriumlosen Seite. 
290 mm Hg — Querrisse am proximalen und distalen Ende. 
420 mm Hg — Bersten des Darmes an der dem Mesenterium entgegengesetzten 

Seite. 

c) Kolon (20 cm). 
180 mm Hg — Serosarisse neben den Taen. mesocolic. und an der Konvexseite. 
270 mm Hg —- Platzen des Kolons daselbst. 


3. Auf den Darm eines 28jährigen Menschen (14 Stunden post mortem). 
a) Jejunumschlinge (20 cm). 
200 mm Hg — luftkissenartige Auftreibung am Mesenterialansatz. 
220 mm Hg — Längsrisse an der Konvexität. 
260 mm Hg — ausgedehnter Längsriß der Serosa über die ganze Schlinge. 
280 mm Hg — Ruptur an der Einmündungsstelle des Gekröses. 
b) Deumschlinge (18 cm). 
200 mm Hg — Längsrisse der Serosa an Konvexität. 
290 mm Hg — querer Riß der Serosa neben der eingebundenen Kanüle des Mano- 
meters. 
310 mm Hg — Platzen der Schlinge nahe am Mesenterialansatz in der Nähe der 
Glaskanüle. 
c) Querkolon (10 cm). 
150 mm Hg — Serosariß an der Taenia libera. 
220 mm Hg — Abreißen der Schlinge vom Manometerschenkel. 
d) Sigma (18 cm). 
200 mm Hg — Längsrisse neben den Tänien. 
230 mm Hg — Luftteilchen im Bereiche des Mesocolonansatzes. 
260 mm Hg — Ruptur neben der Taenia mesocolica. 
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4. Auf den Darm eines 66jährigen Menschen (10 Stunden post mortem). 
a) Jejunumschlinge (20 cm). 
140 mm Hg — Aufblähung am Meeenterialansatz. 
180 mm Hg — zahlreiche Luftbläschen im Mesenterium am proximalen und 
distalen Ende. 
200 mm Hg — Ruptur des Darmes daselbst. 
b) Deumschlinge (19 cm). i 
280 mm Hg — Reißen des Darmes nahe der Glaskanüle. 
c) Sigmaschlinge (20 cm). 
140 mm Hg — Längsrisse der Serosa an der Taenia libera. 
160 mm Hg — Einrisse der Serosa an der Taenia mesocolica. 
220 mm Hg — Ruptur im Bereich der Taenia mesocolica. 


5. Auf den Darm eines 50jährigen Menschen (11 Stunden post mortem). 
a) Jejunumschlinge (10 cm). 
170 mm Hg — Luftaustritt unter die Serosa neben dem Mesenterialansatz. 
210 mm Hg — Bersten des Darmes am Gekröseansatz. 
b) Ileumschlinge (20 cm). 
190 mm Hg — längliche Serosarisse an Konvexität. 
260 mm Hg — Durchreißen des Darmes ebenda. 
c) Dickdarmschlinge (18 cm). 
200 mm Hg — Risse an der Taenia libera. 
230 mm Hg — Platzen der Schlinge an der Taenia mesocolica. 


6. Auch die Druckversuche mit Luft an Kadavern von Menschen, die an 
Diabetes und Carcinom gelitten hatten, liefern ähnliche Ergebnisse. 

Wir sind uns wohl bewußt, daß aus derartigen Experimenten keine 
bindenden Schlüsse gezogen werden können, in Betracht kommen haupt- 
sächlich die Vergleichswerte. Von diesem Gesichtspunkte aus dürfte 
aus obigen Untersuchungen folgendes zu entnehmen sein: Der lebende 
Hundedarm (speziell Ileum) vermag einen Druck von 500 bis 550 mm Hg 
auszuhalten. Die Festigkeit des toten Hundedarmes ist nicht viel geringer. 
Demgegenüber leistet der tote menschliche Darm sowohl dem Wasser- 
druck als der Preßluft einen viel geringeren Widerstand, da seine Wände 
nicht so kräftig sind wie die des Hundedarmes. Am widerstandsfähigsten 
unter den menschlichen Darmbezirken ist zweifellos das Ileum, Jejunum 
und Kolon halten sich die Wage. Der intakte Darm des Menschen scheint, 
abgesehen vom Ileum, am Mesenterialansatz des Jejunums und im Be 
reiche der Tänien am wenigsten fest zu sein, da schon bei geringerem Druck 
Vorwölbungen und ödematöse Durchtränkung beim Wasserversuch 
sowie Aufblähungen bei Anwendung von Preßluft im Bereiche des Mesen- 
terialansatzes am Jejunum auftreten, während im Gebiete der Tänie 
bei 140—200 mm Hg Längsrisse entstehen. Ferner erfolgen bei höherem 
Drucke vorwiegend an diesen Stellen die Perforationen des Jejunums und 
Kolons. Dieses Verhalten wäre wohl mit der Hauptlokalisation der Di 
vertikelbildungen in den genannten Darmbezirken in Einklang zu brin- 
gen. Wie aus den vergleichenden Werten der Druckzahlen gefolgert 
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werden kann, scheinen tatsächlich unter sonst gleichen Bedingungen 
die Darmschlingen fettreicher und älterer Individuen sowie geschwächter 
Personen einen viel geringeren Druck auszuhalten. Diese Feststellung be- 
trifft insbesondere den Jejunum- und Kolonabschnitt, und zwar befindet 
sich auch hier die Stelle der verminderten Widerstandskraft im Mesen- 
terialbereich des Jejunums und längs der Dickdarmtänien, entsprechend 
den Lieblingssitzen der erworbenen Div. 

Die krankhajten Veränderungen, welche die Divertikel insgesamt, die 
echten und falschen, erleiden können, lassen sich, wie folgt, zusammen- 
fassen: 

1. Veränderungen mechanischer Natur: Kotsteinbildung, Aufnahme 
von Fremdkörpern, Perforation. 

2. Entzündliche Prozesse des Div.: a) die verschiedenen Formen der 
Diverticulitis — akut, subakut, chronisch; b) Durchwandern von Bak- 
terien ohne Perforation bei dünnwandigen Div. mit konsekutiver, lokaler 
oder allgemeiner Peritonitis; c) chronisch proliferierende Entzündung 
mit Neigung zu Stenosen; d) Perforation, die zu Absceß oder Peritonitis 
führt ; e) Fisteln in anderen Organen ; f) Verwachsungen mit den umgeben- 
den Organen; g) chronische Mesenteritis; h) chronisch proliferierende 
Diverticulitis, welche der Carcinombildung ähnlich ist; i) sekundäre 
Carcinomentwicklung. Hauptsächlich verdienen diejenigen Affektionen 
der Div. hier Interesse, welche zu Darmobstruktion in irgendeiner Form 
beitragen. Als solche kommen in erster Linie alle chronisch entzünd- 
lichen Diverticulitiden und Peridiverticulitiden in Betracht, ferner Ad- 
häsions- und Konkrementbildungen usw. Die detaillierte Einflußnahme 
dieser Faktoren findet bei den betreffenden Kapiteln noch entsprechende 
Berücksichtigung. 


A) Darmobstruktion durch Divertikel des Dünndarmes mit Ausnahme des 
Meckelschen Divertikels. — Divertikulose des Dünndarmes. 

Daß neben dem M.D. auch andere mehr oder weniger ähnliche Bil- 
dungen im Dünndarmbereich vorkommen können, bestätigt eine Reihe 
einschlägiger Arbeiten. Einen Teil dieser Darmausstülpungen, welche 
nicht als M.D. anzusprechen sind, liefern die falschen Divertikel des Dünn- 
darmtraktes. Jedoch verfügt die Literatur auch, wie schon gesagt, über 
echte Divertikelbildungen des Dünndarmes, deren Zugehörigkeit zum 
M.D. nicht behauptet werden kann, da sie meist im Jejunum sitzen, auf 
der Seite des Mesenterialansatzes einmünden — Eigenschaften, die der 
strengen Definition des echten Krummdarmdivertikels widersprechen. 
Hin und wieder wird es wohl nicht ganz leicht fallen, eine strikte Tren- 
nung dieser echten Divertikel vom M.D. durchzuführen. 

Bevor wir nun auf die Wegstörungen des Dünndarmes eingehen, 
welche durch die nicht als M.D. zu klassifizierenden Div. bewirkt werden. 
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seı eine kurze Übersicht der hierher gehörigen Div.-Arten im Dünndarm- 
bereich, ihrer speziellen Anatomie und Pathogenese gegeben. 


Die angeborenen Divertikelbildungen im Jejunoileum (nicht M.D.). 


Als kongenitale Mißbildungen werden von Buchwald und Jenicke Jejunum- 
divertikel bei einem 6jährigen Knaben beschrieben. die einen eystischen Doppel- 
tumor bildeten. Gleichfalls als angeboren bezeichnet Normann Moore multiple 
aus allen Darmhäuten bestehende und am Mesenterialrand sitzende Divertikel 
des Dünndarmes eines 40jährigen Mannes. Hierher zählt noch eine Beobachtung 
Dezzas, gleichwie ein Bericht von Glaus über ein kongenitales Jejunumdivertikel 
bei einem 3jährigen Mädchen, das durch einen Unfall ad exitum kam. Glaus 
neigt der Annahme zu, daß eine Exzeßbildung im Sinne einer lokalen Mißbildung 
vorgelegen hat. Auch Aschoff spricht davon, daß intramesenteriale Wanddiver- 
tikel auf Grund entwicklungsgeschichtlicher Störungen vorkommen können. 
Latarjet erwähnt, daß der Dünndarm der Säugetiere und besonders des Menschen 
oft in einem jüngeren embryonalen Stadium seiner Entwicklung divertikuläre 
Bildungen darbietet. Einzelne derselben können weiter bestehen und dann beim 
Erwachsenen zu Divertikeln werden. Jedenfalls ist es schwer zu sagen, ob die 
Divertikel auf Grund der von der Geburt an vorhandenen Mißbildungen noch im 
Fetal- oder erst im ferneren Leben entstanden sind. 


Die erworbenen Divertikel. 


1. Die erworbenen, umschriebenen Ausstülpungen des Dünndarmes. Sie sind 
echte Wanddivertikel, mit allen Schichten des Darmes ausgestattet. So beschreibt 
Birch-Hirschfeld Traktionsdivertikel durch narbig geschrumpfte Züge im Mesente- 
rium. Walter hat in 4 Fällen am Jejunum echte Divertikel angetroffen, Brizzi 
bei der Sektion eines 70jährigen Mannes. Lamb fand neben einem M.D. ähnliche 
Gebilde am Jejunum. 

Das größte Kontingent stellen hier die Traktionsdivertikel, durch Tumoren 
und tumorartige Bildungen erzeugt: a) Fälle von Nebenpankreas an der Divertikel- 
spitze. Neumann und nach ihm Nauwerk haben als die ersten Divertikel beschrieben. 
die durch Zug eines akzessorischen Pankreas zustande gekommen sind. Von 
weiteren Beobachtungen seien die von Albrecht, Zenker, Hansemann, Thomsen usw. 
genannt. b) Darmmyome, die das Darmlumen’ zum Divertikel ausgezogen haben 
(Lode, Hirschel, Hansemann). c) Tuberkulöse Herde in der Darmwand bei 6öjäh- 
riger Frau (Thomsen), ein hühnereigroßes Angiom (Hansemann) verursachen die 
Bildung eines Dünndarmdivertikels. 

2. Schleimhautdivertikel. Diese falschen Divertikel, die ja ihr Hauptvorkommen 
im Dickdarm haben, sind im Dünndarmbereich schon lange bekannt. In Baillıs 
Anatomie des krankhaften Baues (1820) trifft man eine Angabe Sömmerings zitiert. 
in der kleine cirecumscripte Höcker am Dünndarm beschrieben werden, die offen 
sichtlich solche Divertikel bedeuten. Unter den Schleimhauthernien führt Rokitansky 
diese herniösen Ausstülpungen in seinem Lehrbuch an (Bd. III. 1881). Auch 1m 
den Lehrbüchern von Klebs (1868), Birch-Hirschfeld und Orth (1881) finden die 
falschen Divertikel des Dünndarmes mehr oder minder Berücksichtigung. Alle 
stimmen überein, daß diese an der konkaven Seite des Darmes sitzen und zwischen 
die Blätter des Mesenteriums eingelagert sind. Nach Edel und Hansemann ent- 
springen sie jedoch mehr seitlich dem Mesenterialansatz. Das ist besonders 31 
den kleinen Divertikeln zu sehen. Sie gehen also nicht, wie von mancher Seite be- 
hauptet wird, in den Mesenterialansatz hinein, sondern liegen daneben. 
fand in seinem Falle die falschen Divertikel über den ganzen Darmtrakt in auber- 
ordentlicher Menge verstreut. besonders zahlreich am Jejunum und Kolon. Auf- 
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fallend war die beträchtliche Größe der Ausstülpungen, die keine Muscularis er- 
kennen ließen. Ein zufälliges Sektionsergebnis stellt die Beobachtung Hanse- 
manns dar: 85jähriger Mann, der im Krankenhaus Friedrichshaus an Pneumonie 
ad exitum gekommen war. Am Darm konnten 400 Divertikel gezählt werden, 
die in ihrer Größe zwischen einem Hanfkorn und einem großen Taubenei schwank- 
ten. Bezüglich der Verteilung ist zu sagen, daß die meisten Divertikel am Jeju- 
num und oberen Ileum, eines neben dem andern saßen, weiter nach unten wieder 
am Dickdarm. Über ein ähnliches Sektionsergebnis verfügt Kornmann, der bei 
einer 85jährigen Frau, die an Marasmus zugrunde gegangen war, am Jejunum 
auf einer Strecke von 81 cm 62 Divertikel bis zu Hühnereigröße vorgefunden hat. 
Das größte hatte Maße von 5:3,5:3cm. Ein walnußgroßes Divertikel zeigte 
R. Virchow 1890 in der Berliner medizinischen Gesellschaft. 

Ferner liegt eine Reihe von Mitteilungen jüngeren Datums von Schleimhaut- 
divertikeln des Dünndarmbezirkes vor.. Von den bemerkenswerten seien einige 
angeführt: Rössle demonstrierte ein Präparat des Dünndarmes mit 7 hasel- bis wal- 
nußgroßen Divertikeln zwischen den Blättern 
des Mesenteriums, stammend von einer 





Abb. 21. Falsche Divertikel im Jejunum. Abb. 22. Mündung falscher Divertikel 
(Eigenbeobachtung.) im Jejunum. (Eigenbeobachtung.) 


52jährigen Frau mit erheblichen Stauungen in den abdominellen Organen. Die 
Divertikelwand war nur aus Schleimhaut und Bindegewebe zusammengesetzt, 
am Eingang zum Divertikel hören die Schichten der glatten Muskulatur mit einem 
gleichsam paraphimotischen Wulst auf. Ganz speziell verfügt die englische und 
amerikanische Literatur über hierher gehörige Berichte: So führt Case 4 falsche 
Jejunumdivertikel an, Muskulatur fehlend. Watanahe hat bei einem 40jährigen 
Mann 40cm unterhalb der Plica duodenojej., 4—-5cm voneinander entfernt, 
2 falsche Divertikel gefunden. Hunt operierte einen 54jährigen Mann wegen eines 
3 Zoll langen Schleimhautdivertikels im Jejunum, am Mesenterialansatz gelegen, 
und berichtet von einem 2. Fall, bei dem ein walnußgroßes Divertikel 40 cm unter 
dem Jejunumanfang zwischen den Gekröseblättern aufgefunden worden war. Die Ob- 
duktion eines 75jährigen Mannes, der einer Urämie erlegen war, deckte 54 kleinere 
und größere Vorwölbungen an der Mesenterialseite auf, die auf einer 160 cm langen 
Strecke des Dünndarmes verteilt waren und zum Teil miteinander kommunizier- 
ten. Muscularis fehlend, Wand aus Serosa und Mucosa bestehend (Sheppe). Helvestine 
konnte 29 Fälle dieser Divertikulosen des Dünndarms aus der Literatur zusammen- 
stellen, denen er 2 Eigenbeobachtungen (Sektionsergebnisse) beifügt. 

Aus all dem resultieren als Charakteristica dieser falschen Dünndarmdivertikel: 
Sie sind stecknadelkopf- bis walnußgroß, von rundlicher oder länglicher Gestalt, 
zumeist multipel, im Gegensatz zum M.D. an der konkaven Seite des Darmes, zu- 
meist am Mesenterialrand sitzend oder bei beträchtlicherer Größe zwischen die 
Mesenterialblätter eindringend (Abb. 21 und 22). 
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Diese nicht ins große Kapitel M.D. fallenden Div.-Formen reichen 
natürlich zahlenmäßig nicht annähernd an den echten Meckelschen 
Darmanhang heran. Immerhin kommt ihnen, wie aus den Mehrungen 
der kasuistischen Mitteilungen hervorgeht, eine größere Frequenz zu, 
höher, als man bisher angenommen hat, da man die falschen und erwor- 
benen Dünndarmdiv. im Gegensatz zu denen im Kolonbereich eher als 
Raritäten angesehen hat. 

Bis vor kurzem noch hat man sie als praktisch völlig bedeutungslos 
hingestellt. Nun zeigt sich aber auf Grund der kasuistischen Erfahrungen, 
daß ihnen eine spezielle Pathologie zu eigen ist. 

Unter den krankhaften Affektionen, welche sie erleiden können, 
spielen vornehmlich die Kotsteinbildung und die Entzündungen eine 
Rolle. Einen markanten Fall von Dünndarm-Diverticulitis hat beispiels- 
weise Walker operiert: 


11jähriges Mädchen erkrankt unter Symptomen einer Perforation bei Typhus. 
Bei der Operation wird ein Konvolut von Darmschlingen vorgefunden, gebildet 
von einem akut entzündlichen, daumendicken falschen Divertikel des Ileums nebst 
mehreren ebenso beschaffenen kleineren Schleimhautdivertikeln. Miteinbezogen 
war die gangränöse Appendix. 

Die mechanischen und entzündlichen Veränderungen der Div. spur. 
des Jejunoileums geben nur unter Umständen das Substrat ab für die 
Beeinträchtigung der Wegsamkeit des Darmes. Als Paradigma für 
ersteren Modus mögen folgende Beobachtungen dienen: 


a) Terry, Wallace und Mugler brachten einen Fall zur Kenntnis, bei dem 
ein großer Enterolith in einem Divertikel des Dünndarmes den oberen Teil des 
Jejunums versperrt hat: 

59jährige Frau kommt wegen typischer Symptome eines Ulcus duodeni ad 
operationem. 1. Operation: 15 cm unter der Flexura duodenojejunal. finden sich 
in Abständen von 8—16 cm 5 Divertikel nahe am Mesenterialansatz. Zwei davon 
2cm lang und 1!/,cm breit, die übrigen kleiner. Entsprechend der Lage der 
Divertikel traten Blutgefäße aus dem Mesenterium an den Darm heran. Die 
2 größeren Divertikel werden eingestülpt und übernäht, die kleineren belassen. 

1!/, Jahre später Symptome einer Darmokklusion. 2. Operation: In einem 
Divertikel ist ein großer Enterolith entstanden, der den oberen Teil des Jejunums 
versperrt. 

b) Einen weiteren Verschluß durch Kotstein in einem falschen Divertikel 
teilt Watson mit: 

73jähriger Mann erkrankt unter Ileuserscheinungen. Unter dem Nabel ist 
ein walnußgroßer Tumor sichtbar. Operation: In einem im Mesenterium befind- 
lichen Dünndarmdivertikel liegt ein großer Darmstein. Der Darm ist durch Zug. 
Abknickung und Kompression verlagert. Die Dünndarmschlinge ist am Mesen- 
terialansatz mit einer Anzahl untereinander gleicher, zwischen den Mesenterial- 
blättern liegender Divertikel von je 2!/,cm Länge besetzt. Die Divertikel sind 
etwa 5cm voneinander entfernt. Dünndarmresektion. Heilung. 


Als Beispiel für Div. spur. des Dünndarmes, die infolge Adhäsions- 
bildung oder entzündlicher Veränderungen die Permeabilität des Dar- 
mes behindern, seien erwähnt: 
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a) Mackechnies Fall von chronischem Divertikelileus: 

43jährige Frau litt an starker Obstipation, gelegentlich Blut im Stuhl, viel 
Gasansammlungen im Bauch, Erbrechen bringt Linderung, extreme Magerkeit. 
Symptome der Toxämie. Patient kommt erst in desolatem Zustand zur Operation. 
Diagnose: chronisch intermittierender Ileus. Operation: Das obere Jejunum 
in 21/ Fuß Länge auf 2!/, Zoll Durchmesser erweitert, an der mesenterialen Seite 
13 erbsen- bis taubeneigroße falsche Divertikel. Auch Duodenum erweitert, ein 
großes Divertikel in pars transversa, 2 im absteigenden Teil. Duodenojejunostomie, 
Inversion von 2 Divertikeln. Exitus 6 Stunden post operat. 

b) Im Falle Zengerle ergibt die Krankengeschichte, daß Patientin schon 3 mal 
vorher laparotomiert worden ist. Sie erkrankt nun unter Ileussymptomen. 

Operation: An 7 Stellen des Dünndarmes meist dem Mesenterialansatz ent- 
gegengesetzten Stellen des Darmrohres werden haselnußgroße bis walnußgroße 
geschwulstartige Anhängsel von gelblicher Farbe angetroffen, deren dünne Hülle 
eine Serosa-Mucosaschicht aufwies. Inhalt Kotballen. Es handelt sich um Div. 
spur. Ursächlich ist vielleicht eine Schädigung der Darmwand, speziell der Muscu- 
laris durch die vorausgehenden Operationen anzunehmen. 

c) Watanahe teilt einen Darmverschluß bei einer 45jährigen Frau mit durch 
ein falsches Divertikel des Jejunums (60 cm unterhalb der Plica duodenojej.), das 
mit einer anderen Dünndarmschlinge verwachsen war. Darmresektion. Heilung. 

d) Ferner werden Darmverschließungen durch falsche Dünndarmdivertikel 
von Gardinier und Sampson (46jährige Frau) und Terry und Mugler (59jährige 
Frau) erwähnt. 

e) Ganz eigenartige Verhältnisse waren bei der Operation einer 49 jährigen 
Frau wegen Ileus angetroffen worden, indem sich eine Dünndarmschlinge vor- 
gefunden hat, die von mächtigen Schwielenbildungen bis auf das Kaliber einer 
Sonde verengt war. Neumann, der den seltenen Befund beschrieben hat, faßt ihn 
als das Ergebnis chronisch entzündlicher Reizungen in falschen Schleimhaut- 
divertikeln auf. 

f) Watson erwähnt 8 operativ festgestellte Fälle von Deus der Div. spur. 
des Dünndarmes, darunter hauptsächlich solche, die auf Basis einer Diverticulitis 
und adhäsiven Peridiverticulitis die Darmverschlimmerung herbeigeführt haben. 

g) Dieser Art vermögen wir eine Eigenbeobachtung anzufügen. 


Fall 13. 40jähriger Mann leidet seit vielen Jahren an Obstipation, zeitweise 
kolikartige Schmerzen, besonders um den Nabel herum. Die Schmerzen bessern 
sich bei Linkslage. In letzter Zeit Häufung der abdominellen Erscheinungen. 
Seit gestern intensive Schmerzsensationen in der Oberbauchgegend und zirkum- 
umbilical. Erbrechen galliger Massen. 

Status praesens: Mittelgroßer Mann, blaß, Puls 90. Abdomen im oberen 
Anteil starke Spannung und Druckschmerzhaftigkeit. 

Diagnose: Verdacht auf Ulcusperforation. 

Operation, mediane Laparotomie. Starke Blähung des Jejunums, winklige 
Abknickung im mittleren Dünndarmbereich, und zwar erscheint eine etwa kirschen- 
große Ausbuchtung, am Mesenterialrand einer Schlinge gelegen, mit dem benach- 
barten Mesenterium verwachsen (Abb. 23). Diese Ausstülpung ist mit dicklich 
breiigen, plastischen Massen erfüllt. Nach oben und unten zu stößt man in Ab- 
ständen von 4—10 cm noch auf mehrere solcher Darmaussackungen von kleinerem 
Kaliber. Mehrfach sind noch geringe Adhäsionsbildungen zu finden, im Bereiche 
der übrigen Vorwölbungen, die gleichfalls teigartigen Inhalt aufweisen, jedoch 
nicht Lösung der abknickenden Verwachsungen. Die Vorstülpung ist ganz dünn- 
wandig und ist so wie die übrigen analogen Gebilde als Schleimhautdivertikel 
anzusprechen. Einstülpung und Übernähung desselben. Enteroanastomose. 
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Nachuntersuchung nach 3 Monaten: Patient bei bestem Wohlbefinden. Die 
obgenannten Schmerzanfälle haben sich nie wieder eingestellt. 

h) Schließlich wäre noch einer Dünndarminvagination zu gedenken, welche 
ein inneres Schleimhautdivertikel verursacht hat (Buzzello), Wie Autor meint, 
dürfte diese ganz ungewöhnliche 
Divertikelbildung einem voraus- 
gegangenen Anfall von Intussuscep- 
tion ihre Entstehung verdanken. 

So sehr diese Formen des 
Dünndarmdiv.-Heus das kli- 
nische Interesse in Anspruch 
nehmen, so schwierig ist ihr 
Erkennen. Es ist dies wohl 
motiviert, indem doch schon 
die Diagnose des falschen un- 
komplizierten Dünndarmdiv. 
nicht gelingt. Nur ganz verein- 
zelt konnte mit Hilfe des Rönt- 
genogrammes klinisch das Be- 
stehen eines Divertikels in Er- 
wägung gezogen werden (Hunt, 





Abb. 23. Darmverschluß durch falsche Divertikel im C 
Jejunum. (Kaspar, Fall 12.) ase). 


Die Symptomatik dieser 
Dünndarm-Div. ist äußerst dürftig, uncharakteristisch und beschränkt 
sich auf die Erscheinungen gastro-intestinaler Störungen allgemeiner 
Natur, Schmerzen und Unbehagen. Allzuleicht werden nebst anderem 
Verwechslungen mit Cholelithiasis chronica, Ulcus duodeni, chron. Pan- 
kreatitis usw. erfolgen. 

Bemerkenswert ist jedenfalls das überwiegende Vorkommen bei 
älteren Personen, speziell männlichen Geschlechts. 

Wenn nun diese Div. spur. einen Darmverschluß veranlassen, so fehlt 
jegliches Signal, um letzteren klinisch als einen durch Schleimhaut-Div. 
erzeugten bezeichnen zu können. Der wahre Sachverhalt läßt sich erst 
intra operationem klären. 

Für die Operation selbst ist als erschwerendes Moment anzusehen, 
daß die Div. die mesenterialen Seiten des Darmes bevorzugen. Für eine 
Radikaloperation fällt dieses Verhalten unangenehm ins Gewicht. Die 
Methoden zur Beseitigung des falschen Div. sind: a) Einstülpung 
und Übernähung; b) Excision und Naht; c) Resektion des Darme. 
Eine generelle Beseitigung des Div. wird wohl mitunter Schwierig- 
keiten begegnen, wenn die Div. multipel über weite Strecken verteilt 
sind. In solchen Fällen wird, falls mehrere, wenn auch nicht kom- 
plette Passagehindernisse bestehen, die Enteroanastomose in ihre 
Rechte treten. 
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B) Darmverschluß durch erworbene und kongenitale Divertikel im 
Kolonbereich. Divertikulose des Dickdarmes. 


Waren Grasers Mitteilungen 1898 über die falschen Div. des Dick- 
darmes und über die durch sie erzeugten Krankheitsbilder auch nicht 
die ersten, so haben speziell sie das allgemeine Interesse für diese Bil- 
dungen, die sie später populär gemacht haben, wachgerufen. Grasers 
Ausführungen sind nicht singulär geblieben, und es ist gelungen, die sich 
mehrenden Beiträge und Erfahrungen in ein System zu bringen und das 
Bild der Divertikulose des Kolons immer klarer zu gestalten. Sowohl von 
patholog. anat. Seite (Hansemann, Schreiber) als auch vom chirurgischen 
Gesichtspunkte aus (Koch, Dacos, Hochenegg, Mertens, Warnake, Simons, 
Südzücki, Neupert u. a.) liegen eine Anzahl von Beobachtungen derartiger 
Fälle vor. In letzter Zeit haben insbesondere amerikanische und eng- 
liche Arbeiten die Kenntnis dieser Ausstülpungen im unteren Darmtrakt 
gefördert und ihre, speziell durch die sekundären Erscheinungen be- 
dingte, klinische Bedeutung ins richtige Licht gerückt (Telling, Tur- 
ner, Grath u.a.). 

Durch die rege Forschertätigkeit erfuhr auch die Klärung der 
lange Zeit so rätselhaften entzündlichen Dickdarmgeschwülste, über 
welche Sudeck und besonders Tietze ausgezeichnete Arbeiten veröffent- 
lichten, eine gewisse Förderung. Auf dem Kongreß der Deutschen Ge- 
sellschaft für Chirurgie 1908 hat Braun die Aufmerksamkeit auf diese 
eigenartigen Tumoren am Dickdarm gelenkt, die wie maligne Geschwülste 
aussehen und erst bei genauer Untersuchung nach der Exstirpation als 
lokalisierte Entzündungsprozesse erkannt wurden. Das Vorkommen 
derartiger wichtiger Erkrankungsformen war bisher in Deutschland im 
Gegensatz zur ausländischen Literatur wenig bekannt und beachtet. 
Unter den Begriff der entzündlichen Dickdarmgeschwülste fallen ver- 
schiedene Typen von entzündlichen Pseudotumoren: die entzündlichen 
Geschwülste, vom Appendix und Coecum ausgehend, die entzündlichen 
Dickdarmgeschwülste bei Kolitis und Perikolitis, bei Sigmoiditis, Colitis 
ulcerosa und Dysenterie, entzündliche Dickdarmtumoren, hergeleitet 
von Erkrankungen der weiblichen Genitalien, und solche unbekannter 
Herkunft. Die wichtigste und weitaus häufigste unter diesen Typen 
entzündlicher Konglomerattumoren des Kolons ist die Gruppe der Diver- 
ticulitis und Peridiverticulitis des Dickdarmes, zumeist beschränkt auf 
die Flexura sigmoidea. 

Im Gegensatz zur Dünndarmdivertikulose prävaliert im Dickdarm das falsche 
(inkomplette) Divertikel, das sog. Grasersche Divertikel. Von echten Dilatations- 
divertikel daselbst spricht Hansemann, der bei alten Leuten zahlreiche solcher 
Divertikel im Kolon angetroffen hat, bei denen die Darmmuskulatur in die Wand 


derselben übergeht, sich in derselben allmählich verschmälert. Einem kongenitalen 
Kolondivertikel, das zu Ileuserscheinungen Anlaß gegeben hat, ist Wright be- 
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gegnet. Ansonsten sind kaum angeborene Divertikel im Kolonbereich be- 
kannt geworden. Nur Turner, dem sich Keith anschließt, vertritt die Ansicht. 
daß alle Ausstülpungen des Dickdarmes kongenital entstandene Anomalien 
sind, welche Meinung jedoch für den Großteil der Dickdarmdivertikel nicht 
stichhaltig ist. 

In puncto anatomischen Verhaltens und Lokalisation weichen die Divertikel 
des Kolons von den analogen Gebilden im Dünndarm einigermaßen ab, und zwar 
bezieht sich dies hauptsächlich auf die Div. spuriae. Sie sind gewöhnlich sehr klein 
1/3 bis !/, der Dicke eines kleinen Fingers, ihr Eingang zumeist eng, durch Innen- 
druck des Darmes oft flaschenförmig ausgezogen. Von der Außenseite des Darmes 
sind sie oft schwer kenntlich und nur für ein geübtes Auge auffindbar, da sie unter 
den Schleimhautfalten liegen und auch in die Appendices epipl. eindringen oder 
durch Fettreichtum des Darmes maskiert sind. Selbst dem pathologischen Ana- 
tomen entgehen sie mitunter bei der Autopsie, falls nicht aufs genaueste in der 
Richtung gefahndet wird. Ihre Größe wechselt zwischen Stecknadelkopf und 
Kirsche, ihre Zahl von eins zu Hunderten. Die Divertikel können so zahlreich 
sein, daß der Darm wie mit Trauben oder mit Hagelkörnern besetzt erscheint, 
wie sich manche Autoren ausdrücken. 

Lokalisation: Das SRomanum wird von den Divertikeln bevorzugt, und zwar 
befinden sie sich im Gegensatz zu den falschen Dünndarmausstülpungen an der 
dem Mesenterium entgegengesetzten freien Seite oder an den Kanten der lateralen 
Längstänie oder in dieser selbst. Seltener stülpen sie sich zwischen die Blätter 
des Mesenteriums ein. Bemerkenswert ist noch, daß die Divertikel im Bereich 
der Appendices epipl. öfters noch den Charakter der echten Divertikel aufweisen, 
mit zunehmender Atrophie der Muskelschicht nähern sie sich dann den falschen 
Divertikeln. 

Als prädisponierende Umstände, welche das Entstehen der Dickdarmdivertikel 
begünstigen, sind, abgesehen von den im allgemeinen. Teil angeführten, noch be- 
sonders dem Dickdarm arteigene Faktoren zu nennen: a) Der Verlauf und die 
Struktur der normalen Muskulatur am Kolon, wodurch schwächere Stellen an 
den Rändern der Längstänien vorhanden sind; b) spezielle Einflußnahme von 
Fettsucht und Fettschwund; c) die physiologische Rolle des Dickdarmes, im be- 
sonderen des Sigmas, welches immer Gase und Kot enthält, und in welchem immer 
mehr oder weniger hoher Druck besteht. Infolge chronischer Obstipation wird 
dieser vergrößert. Gar nicht selten finden sich in den Ausstülpungen Scybals 
die an Kotsteine im Processus verniformis erinnern. Die Druckerhöhung wird 
auch noch erzeugt durch Pressen beim Stuhlgang, sei es bei Verengung der Anal- 
öffnung (Striktur) oder bei zwangsweisem Zurückhalten des Stuhles. Femer 
dürften auch ‚ausgiebige Klysmen drucksteigernd wirken, wenn bei chronischer 
Obstipation die Neigung besteht, sich habituell solcher Hilfsmittel zur Erzielung 
der Darmentleerung zu bedienen. Zur Schwächung der Darmmuskulatur trage 
auch sicherlich chronische Kolitiden bei. Infolge katarrhalischer Zustände der 
Schleimhaut kommt es zu starken Kontraktionen der Haustren und der Aus 
sackung des Darmes zwischen ihnen (Den Hoed, Miles). In ähnlicher Weise ver- 
mögen auch jahre- und jahrzehntelang bestehende vermehrte Darmkontraktionen 
die Darmwand schädlich zu beeinflussen, welche außer Druckerhöhung durch 
Zerren an den Gefäßen wirksam werden. 


So viel noch über das Wichtigste zur Morphologie und Genese des Dick- 
darm-Div., das in erster Linie bei alten Leuten anzutreffen ist. Treten 
keine sekundären Veränderungen im Div. ein, so handelt es sich um eine 
harmlose Veränderung. Klinisch bedeutsam werden diese Div. erst durch 
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ihre Erkrankungen. Insbesondere bilden letztere die integrierende Prä- 
misse der Darmverschließungen im Gefolge der Kolondivertikulose. 

Namentlich sind hierfür die chron. entzündlichen Vorgänge im Div. 
maßgebend. Sie haben gegenüber den analogen Prozessen im Dünn- 
darmbereich ein besonderes Gepräge, das allen vorne genannten entzünd- 
lichen Dickdarmgeschwülsten (Perikolitis, Sigmoiditis, Colitis ulcerosa 
usw.) zukommt. Es entstehen mehr oder weniger rasch umfangreiche 
entzündliche Infiltrationen, die Pseudotumoren bilden. Die Haupt- 
erscheinungen der Entzündung spielen sich gewöhnlich in der Submucosa 
und Subserosa ab, deren Binde- und Fettgewebe geschwulstartig zu- 
nimmt. Der ganze Prozeß wird frühzeitig in die Nachbarschaft der Div. 
getragen, da er sich in der Tiefe der Darmwand abspielt. Auf dem Wege 
der Lymphbahnen wird auch bald das Mesocolon in Mitleidenschaft ge- 
zogen. Es erscheint infiltriert verdickt, teils geschrumpft (hyper- 
plastische, schrumpfende Mesenteritis). Im späteren Stadium stellen sich 
fibrröse Umwandlungen ein, womit die Brücke zu den Nachbarorganen 
hergestellt ist, welchen Vorgang Eisenberg Peridiverticulitis chronica 
adhaesiva benannt hat. Der entzündliche Darmtumor verwächst mit 
Netz, der Abdominalwand, mit den angelagerten Darmschlingen, und 
so nimmt der ganze Entzündungsvorgang dimensionale Formen an. 
Einzelne Fremdkörpereinschließungen, kleine Abscesse oder Nekrose- 
herde liefern immer wieder Entzündungsreize, so daß es in diesen ent- 
zündlichen, oft von mächtigen Schwielen, Granulationsgewebe, Absceß- 
chen durchsetzten Dickdarmgeschwülsten keine Ruhe und keinen Still- 
stand gibt. Besonders interessant und charakteristisch ist die Bildung 
von Darmblasenfisteln, die auch wir bei dieser Erkrankung mehrfach 
angetroffen haben. 

Für die Beeinträchtigung der Wegsamkeit des Darmes sind besonders 
die Infiltrationen, die hochgradigen Schrumpfungen des Mesenteriums 
und schweren Verwachsungen verantwortlich zu machen. Ein wichtiger 
Faktor zur Erzeugung oder Intensivierung der Stenose ist noch die in- 
folge der Schrumpfung entstehende Verkürzung des Darmes, wobei sich 
die Schleimhaut, das Lumen verengend, in große Falten legt. In unserem 
Material verfügen wir nun über diesbezügliche Darmverschließungen 
durch entzündliche Dickdarmgeschwülste auf Basis von Divertikulosen: 


Fall 14. P. S., 58jähriger Mann. Weitere Anamnese ohne Belang. Beginn 
der jetzigen Erkrankung vor 2 Jahren mit Fieber 383—39° und Schmerzen im linken 
Unterbauch, lichter Stuhl mit anschließender Gelbsucht, die in 6 Wochen wieder 
abgeklungen ist. Nach 1!/, Jahren (Oktober 1923) rezidivierten die Schmerzen 
im linken Unterbauch, leichter Ikterus, nach 12 Tagen wieder geschwunden. Im 
Stuhl seither grünlich-schleimige Beimengungen. 

Seit 5 Wochen erneuten sich die Beschwerden, Obstipation wechselnd mit 
Diarrhöen, leichter Ikterus. Dieser verblieb bis dato unvermindert. Ständige 
Gewichtsabnahme. Ein Facharzt für Darmkrankheiten konstatierte in 20 cm 
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Entfernung vom Anus einen Scirrhus recti und wies Patienten zwecks Operation 
an unsere Klinik, zumal sich in letzter Zeit Stenosenerscheinungen, Übelkeiten, 
Brechreiz, Meteorismus, Verhaltung von Stuhl usw. eingestellt haben. 

Status praesens (19. V. 1924): Fettleibiger Mann. Temperatur 37,1—37,9°, 
Puls = 105, irregulär, subikterisches Kolorit. 

Abdomen: Leber hochstehend, scheinbar nicht vergrößert. Meteorismus, 
handbreit über der Symphyse links eine über faustgroße Resistenz tastbar. 

Rectalbefund: Ampulle weit, Prostata vergrößert, sonst kein pathologischer 
Befund. Von einer neuerlichen rectoskopischen Untersuchung muß wegen des 
schlechten Allgemeinzustandes des Kranken Abstand genommen werden. 

Diagnose: Carcinom des S Romanum. 

Operation (20. V. 1924): In Allgemeinnarkose Laparotomie im linken unteren 
Abdominalquadranten. Dem Sigma angehörig ein zweimannsfaustgroßer, harter 
höckeriger Tumor mit dem Peritoneum pariet. der linken Darmbeinschaufel teil- 
weise verbacken, mit einem Zapfen ins kleine Becken hineinragend. Das Mesen- 
terium, die Appendices epipl. und das Omentum maius zeigen einen überaus 
reichen Fettansatz. Das Mesenterium des Colon ascendens ist so kurz, daß da- 
selbst unmöglich eine Colostomie anzulegen ist. Es wird daher der Tumor mobi- 
lisiert und vorgelagert. Bei diesem Beginnen reißt nun der nach unten reichende 
Zapfen ein. Dieser war an der Harnblase fixiert, so daß in dem Organ ein Riß 
entsteht, der zum Teil vernäht wird. Heberdrainage nach außen. Vorlagerung 
des Tumors nach ausgiebiger Drainage der Wundhöhle. 

Am 22. V. 1924 Exitus unter zunehmender Herzschwäche. 

Obduktionsbefund: Perisigmoiditis bei sehr zahlreichen Schleimhautdiver- 
tikeln des Sigmas und reichlichen Polypen. Die Serosa von dickem schwartigen 
Schwielengewebe ersetzt, multiple Schleimhautdivertikel im ganzen Dickdarm. 
Rezente Durchwanderungsperitonitis, hochgradige Arteriosklerose. 

Epikrise: 58 jähriger fettreicher Mann, vor 2 Jahren mit Fieber und Schmerzen 
im linken Unterbauch an Gelbsucht erkrankt. Nach 11/, Jahren Rezidive, neuerlich 
Ikterus. Seit 5 Wochen wieder Fieber und die obgenannten Beschwerden, leichter 
Ikterus. Ein Facharzt diagnostiziert einen Scirrhus recti 20 cm oberhalb der Pars 
analis. In letzter Zeit Stenosenerscheinungen, Übelkeiten, Brechreiz, Meteorismus, 
Verhaltung von Stuhl. Sofortige Operation wegen dieser Ileuserscheinungen. Bei 
der Operation findet sich ein zweimannsfaustgroßer Tumor des Sigmas, verwachsen 
mit der linken Darmbeinschaufelregion und Blase. Vorlagerung des Tumors. 
Patient kommt kurz nach dem Eingriff ad exitum. Die Sektion ergibt eine schwere 
Perisigmoiditis infolge Diverticulitis plastica des Sigmas. Divertikel im ganzen 
Dickdarm. 


Einen mehr chronischen Verlauf einer fibrösen produktiven Perisig- 
moiditis, höchstwahrscheinlich entstanden auf Grund einer Divertikulose 
nebst Abzedierung, repräsentiert folgende Krankengeschichte: 


Fall 15. I. B., Pensionist, 59 Jahre alt. Patient soll immer gesund gewesen 
sein. Vor 3 Wochen Schmerzen über dem linken horizontalen Schambeinast und 
in der linken Hüfte, so daß Patient immer schlechter gehen konnte. Obstipatiot- 
Nie Blut im Stuhl. 

Status praesens (7. X. 1920): Mittelgroß, kräftig, Temperatur bis 38°. 

Abdomen: Aus dem linken Darmbeinteller aufsteigend eine ca. mannsfaust- 
große derbe höckrige Geschwulst, nach aufwärts bis in Nabelhöhe reichend, leicht 
druckschmerzhaft. 

Rectal: Weite Ampulle. 

Röntgen: Dilatierte Ampulle, im unteren Drittel des Colon ascendens emè 
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ca. 10 cm lange Strecke mit spärlicher kanalartiger Füllung. Die obere und untere 
Begrenzung dieser Partie unscharf und unregelmäßig. 

Rectoskopie: Bei 18 cm mäßige Striktur, sonst nichts Pathologisches. 

Weahrscheinlichkeitsdiagnose: Flexurcarcinom. 

30. X. Patient erholt sich, Tumor kleiner. 

25. XI. Rötung der Haut über dem Tumor. 

Probeexeision: Granulationsgewebe. 

Absceßincision: Dicker grünlicher Eiter (keine Aktinomykose). 

8. XII. Etablierung einer kleinen Stuhlfistel (Mohnprobe +). 

15. XII. Patient verläßt gebessert die Klinik. 6kg Zunahme an Gewicht. 

In weiterer Folge entleert sich aus den etablierten Fisteln teils Eiter, teils 
Stuhl in geringen Mengen. In letzter Zeit Zunahme von Stenosenerscheinungen. 
Daher sucht Patient wieder die Klinik auf (12. II. 1923). 

Abdomen: Hartes Infiltrat im linken unteren Quadranten bis in Nabelhöhe, 
anliegend am linken Darmbein. 2 Kotfisteln. Meteorismus. 

Röntgen: Zunahme der stenosierten Darmpartie im Colon ascendens um das 
Dreifache. 

Diagnose: Perikolitis. 

Operation (22. II. 1923): Transversostomie. Am Kolon suspekte Gebilde wie 
Divertikelbildungen. Durchspülung nach unten. 

In der Folgezeit bedeutende Verkleinerung des Infiltrates. Abnahme der 
Eiterabsonderungen aus den Fisteln. 

3. VII. Bei Wohlbefinden entlassen. 

Epikrise: 59jähriger Mann erkrankt mit Schmerzen im linken unteren Ab- 
dominalquadranten, Schmerzen in der linken Hüfte, kein Blut im Stuhl, keine 
Abmagerung, Fieber, große höckerige Geschwulst am linken Darmbein bis zum 
Leistenband. Röntgen: Stenose im Colon descendens. Diagnose: Flexurcarcinon, 
später Vermutungsdiagnose Aktinomykose, die sich nach Incision eines Abscesses 
nicht bestätigt. Probeexcision ergibt Granulationsgewebe. Bedeutende Gewichts- 
zunahme. Bei Wohlbefinden permanente Fistel über dem Tumor (zeitweise kommt 
aus einer derselben auch Stuhl heraus). Nach 2 Jahren stellt sich Patient wieder 
an der Klinik ein, da Stenosenerscheinungen auftreten und stärkere Sekretion 
aus den Fisteln erfolgt. Anlegung einer Transversostomie, dabei sind am Darm 
divertikelähnliche Ausstülpungen zu sehen. Patient lebt derzeit noch. 


In seinem Buche der Deutschen Chirurgie ‚Der Ileus“ äußert sich 
Wilms, daß nur ganz wenige Fälle von schwerer Strikturbildung auf 
Grund dieser Divertikelentzündung beobachtet sind. Diese Ansicht ist 
wohl heute nicht mehr aufrecht zu erhalten, da sich die Publikationen 
über Verengerungen und Verschließungen des Dickdarmes durch Diver- 
tikulosen beträchtlich vermehrt haben. 


Um einige Autoren herauszugreifen, seien erwähnt: 1. Sudeck: Unter seinen 
Patienten, welche an entzündlichen Dickdarmpgeschwülsten erkrankt waren, be- 
finden sich zwei 60 jährige Männer, die wegen Stenosenerscheinungen unter der 
Diagnose C’arcinom des Sigmas operiert worden sind. Beide Fälle entpuppten sich 
als Divertikeltumoren, wurden und blieben geheilt. 2. Wortmann macht von 
einem 6ljährigen Mann Mitteilung. Der Kranke wurde mehrmals unter heftigen 
Schmerzen in der linken Bauchseite von ileusähnlichen Zuständen befallen. Wäh- 
rend einer neuerlichen Attacke wurde er operiert. Am Übergang des Sigmas in 
das Colon descendens findet sich ein gänseeigroßer unbeweglicher, mit der Um- 
gebung verwachsener Tumor. Die Geschwulst wird für ein inoperables Careinom 
gehalten. Anlegung einer C‘olostomie. Patient bleibt I1'/, Jahre geheilt und endet 
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durch Suicid. Bei der Obduktion stellt man eine 6!/, cm lange, für einen Bleistift 
durchgängige Stenose im oberen Sigma fest, ein fibröse Perisigmoiditis mit Diver- 
tikeln. 3. Graser: Im Sigma hochgradige Stenose, 5 cm lange kolossale Verdickung 
. der Darmwand bis zu 4cm. Im Bereiche der Stenose 35 Divertikel, welche aber 
auch weiter oben und unterhalb der Verengerung anzutreffen sind. Stauung ober- 
halb der Stenose 15 1. Patient war früher schon einigemal mit Fieber und Schmer- 
zen im Abdomen erkrankt. 4. Rotter: 58jähriger Mann, fettleibig, seit einiger 
Zeit Schmerzen im Abdomen, abwechselnd Diarrhöe und Verstopfung, in den 
letzten Tagen äußerst heftige, krampfartige Schmerzen im Bauch, Sistieren von 
Stuhl und Windabgang. In Ileocöcalgegend kindskopfgroßBer unverschieblicher 
derber Tumor besteht aus S Romanum, das an der rechten Beckenschaufel fest- 
gewachsen ist. Anastomose zwischen Ileum und Sigma. Exitus nach 2 Tagen an 
fortschreitendem Ileus. Präparat: Diverticulitis des Sigmas mit Stenosierung des 
Darmes, oberhalb starke Erweiterung. 5. Eisenberg: 45jähriger Mann, in den 
letzten 8 Jahren häufig an Schmerzen in der linken Flankengegend leidend. Seit 
einem Jahr starke Schmerzen beim Stuhlgang. In den letzten Wochen wiederholt 
kolikartige, bisweilen unter Erbrechen und Schüttelfrost einsetzende Schmerzen 
in der linken Unterbauchgegend. Linke Darmbeingrube faustgroßer, harter, 
glatter Tumor, druckempfindlich. Operation: Mannsfaustgroße Geschwulst des 
Sigmas, mit seitlicher vorderer Bauchwand verwachsen, nach Tiefe zu fixiert. Beim 
Auslösen des Tumors reißt Blase ein. Blasennaht. Resektion des Sigmatumon. 
Heilung. Präparat: Diverticulitis. Divertikel bis 1!/, cm lang, Darmwand 2!;, em 
dick. 6. Arnsperger: 64jähriger Mann, vor 3 Jahren kurze Darmerkrankung mit 
Erbrechen, Verstopfung und Leibschmerzen. Vor 5 Tagen plötzlich wieder mit 
diffusen Leibschmerzen, Verstopfung und Erbrechen erkrankt. Verdacht Appen- 
dicitis. Operation: Coecostomie. Annahme Hindernis flexur. sigmoidea. Neuer- 
liche Operation, Resektion des Tumors, der wie Carcinom aussah und stark ver- 
wachsen war. Nach 3 Tagen Exitus. Tumor entzündlicher Natur, zahlreiche mit 
Eiter gefüllte Grasersche Divertikel. 7. Simons: 68jährige Frau. Bedeutende 
Stenose des Sigmas, Ileuserscheinungen. Im verengten Gebiet Divertikel bis Kirsch- 
kerngröße. 8. Stubenrauch: 47jähriger Mann, seit einigen Wochen Zeichen der 
Darmstenose und Schmerzen in linker Unterbauchgegend, dann Ileus. Anlegung 
einer Cöcalfistel, nach 10 Tagen Laparotomie. Viel Verwachsungen, zwischen 
Darmschlingen abgekapselter Absceß. Exitus nach 14 Tagen. Autopsie: Zahl- 
reiche kleine Divertikel an der Flexur, Stenose. 9. Anschütz: 23jähriger Mann. 
klinische Diagnose Adhäsionsileus, nußgroßer Tumor an der Flexura sigmoid. 
Vorlagerung, hartes Infiltrat um perforiertes Divertikel. 10. Anschütz: 45 jähriger 
Mann, seit 10 Jahren Stuhlbeschwerden, vor 8 Wochen Ileuserscheinungen. Auf- 
fallend langer harter Tumor an der Mesenterialseite der Flexur, fest verwachsen 
mit den großen Gefäßen, Vorlagerung, multiple Divertikel, harte Narben und 
Schwielen der Darmwand. 11. Moynihan: 52jähriger Mann, habituelle Ver- 
stopfung bis zu 6 Tagen, 2mal Darmverschluß. Resektion von 5 Zoll der Flexur. 
sigm. Axiale Anastomose. Heilung. Präparat: Viele Divertikel am Sigma, starke 
Verdickung der Darmwand. 12. Telling: ö4jähriger Mann, wiederholte Kolik- 
anfälle, Ileus, Verwachsung des Dünndarmes mit der verdickten Flex. sigmoid.. 
Darmanastomose. Exitus. In den unteren 2 Dritteln der Flexur zahlreiche kleine 
Divertikel, chronisch entzündliche Perisigmoiditis. Feste Verwachsung mit Blase. 

Ferner verfügt die englische und amerikanische Literatur noch mehrfach 
über Beobachtungen von Werstörungen und Darmverschließungen des Dickdarm! 
bei Peridivertieulitis. 13. So resezierte beispielsweise Spriggs zweimal wegen hype! 
plastischer Diverticu'itis, welche lleuserscheinungen ausgelöst hatte. 14. Turner 
weist auf analoge Erfahrungen hin. 15. Desgleichen stammen diesbezügliche Be- 
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richte über Dickdarmverlegung bei Diverticulitis von Nejrynck aus der Mayoschen 
Klinik. 16. 5 Fälle von Kolonstriktur und Ileus, durch Dickdarmdivertikel ver- 
ursacht, hat Rowland zu operieren (Gelegenheit gehabt. 

Und schließlich sei im Gegensatz zu den Fällen von Diverticulitis-Darmstenose 
noch der Mitteilung von Wright gedacht. Sie betrifft einen einzig dastehenden 
Fall von kongenitalem Kolondivertikel. Während angeborene Divertikel des 
Dünndarmes (nicht M.D.), wie vorausgehend schon angeführt, nicht zu den Selten- 
heiten zählen, sind solche des Dickdarmes eine außerordentliche Rarität. Von 
diesem Gesichtspunkte aus, und weil dieses kongenitale Divertikel außerdem noch 
zum Ileus geführt hat, seien kurz die Daten des Verlaufes angegeben: 27 jährige 
Frau litt seit langem an Verstopfung und Leibschmerzen. Beschwerden ständig 
zunehmend. 2—3 Tage vor Spitalsaufnahme totale Stuhlverhaltung, Erbrechen. 
Deutlich sichtbare Peristaltik. Wegen Intensivierung von Schmerzen und Peri- 
staltik Laparotomie: Der ganze Dickdarm stark erweitert, ein vom Kolon aus- 
gehendes 37 Zoll langes Divertikel, das sich ins Mesosigma entwickelt hatte. Das- 
selbe bog am unteren Ende des Mesosigmas hinter dem parietalen Peritoneum nach 
oben und lief in einen großen Sack aus, der ertroperitoneal gelagert war. Das 
Divertikel samt einem Stück Kolon wird entfernt. Anastomose Seit-zu-Seit 
zwischen [leum und Colon pelvinum. Wright hält das Divertikel für eine kongeni- 
tale Abnormität des Enddarmes. 


Wie sich aus dieser Serie von Strikturen und Stenosenbildungen 
durch Diverticulitis des Dickdarmes ableiten läßt, bildet den Haupt- 
schauplatz dieser Passagebehinderungen des Kolons das Sigma, was ja 
ganz plausibel ist, da doch die Flex. sigmoid. die Prädilektionsstelle für 
die Dickdarmdivertikel abgibt. Man muß aber auch darauf gefaßt sein, 
anderwärts im Kolon die Diverticulitis (Doppler, Pericolitis ascendens, 
Ursache: singuläres Grasersches Div.) und die Divertikelstenosen anzu- 
treffen, wofür als beweisend eine Beobachtung Hocheneggs zu zitieren 
wäre: stenosierendes Carcinom der Flexura lienalis auf Boden einer aus- 
gedehnten Divertikulose des Kolons. Ferner erwähnt Cooke einen 53jähr. 
Arzt, der unter den Symptomen einer Appendicitis erkrankt ist, bei der 
Operation jedoch eine Stenose im Coecum durch ein großes Divertikel 
vorgefunden worden ist, welches einen mächtigen Kotstein enthalten 
hat. Wir sind im Besitze eines Präparates, daß wir Herrn Dozenten Dr. 
Bauer verdanken, und welches dem eben erwähnten Befund in Analogie 
zu setzen ist: beträchtliche Verengung des Colon ascendens durch chro- 
nische Entzündungsvorgänge in der Wand auf Grund einer Diverticulitis 
des Blinddarmes. In der entsprechenden Abb. 24 ist das nußgroße Div. 
der Vorderwand, mit einem großen Enterolithen als Kern, zur Darstellung 
gebracht. 

Ein anderer Modus der Sekundärveränderungen der Divertikel, wel- 
cher zu Stenosierung und weiterhin zu lleuserscheinungen führen kann, 
bildet die Neigung der Dickdarmdivertikel, maligen zu degenerieren. 
Nach der letzten Zusammenstellung von @eorge und Leonard haben etwa 
25,9°% aller chronischen Div.-Fälle Aussicht auf diese Degeneration. Eine 
derartige Careinomentwicklung hat unter anderen nach Den Hoed in 
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einem Fall zur Stenosierung des Rectums geführt, außerdem war noch 
5 cm oberhalb eine derbe Divertikelgeschwulst zu eruieren. Hinzuweisen 
wäre hier nochmals auf den vorerwähnten Fall Hocheneggs, den er am 
31. Chirurgenkongreß referierte: 


70jähriger Mann operiert unter der Diagnose Carcinom der Flexura lienalis. 
Bei der Operation wurde ein Carcinom des Mittelstückes der Flexur angetroffen, 
welches gut ?/, der Differenz des Darmes ein- 
genommen hat. Die ganze Flexur war mit hirse- 
korngroßen Divertikeln übersät, sämtlich mit 
hartem, unter dem Fingerdruck sich plastisch 
anfühlendem, formbarem Kot erfüllt. Das Car- 
cinom hatte sich augenscheinlich aus den Diver- 
tikeln entwickelt. 

Bemerkenswert ist auch die Mitteilung 
Turners, wonach er einen älteren Mann 
wegen eines perforierten Dickdarmdiv. ope- 
riert hat. Nach einem Jahr kam Patient 
mit der carcinomatösen Degeneration seiner 
Divertikulose. 

Wie aus einer Reihe von Arbeiten zu 
entnehmen ist, und wie auch unsere eigenen 
Erfahrungen bestätigen, spielt die Verbin- 
dung Carceinom-Divertieulitis auch noch 
differentialdiagnostisch eine besondere Rolle. 





Abb. 24. Divertikel des Coecum mit 
Enterolyth. Stenosierung des Colon ar 
ascendens. Man wird nämlich sowohl bei der klinischen 


als auch der autoptischen Diagnose intra 
operationem nur allzuleicht verleitet, den Pseudotumor der Peri- 
diverticulitis als malignes Neoplasma anzusprechen. In den beiden 
oben zitierten Fällen ist es uns so ergangen, und viele andere wie 
Den Hoed, Sudeck, Symonds usw. sind gleichfalls dieser Täuschung unter- 
legen. Es ist dies wohl zu motivieren, denn die Differentialdiagnos® 
zwischen einem Carcinom und den chronisch entzündlichen Dickdarm- 
geschwülsten, von denen ja die divertikulösen Pseudotumoren die Mehr- 
zahl ausmachen, ist oft bei der klinischen Untersuchung und bei der Be- 
sichtigung durch die Operation kaum zu unterscheiden, da das Gesamt- 
bild in beiden Eventualitäten von denselben Erscheinungen beherrscht 
wird. Im Zustand des Zerfalles, wo Entzündung mit Tumorbildung £“ 
paart ist, vermag ein Darmkrebs einen entzündlichen Darmtumor der- 
maßen zu gleichen, daß es auch dem Erfahrensten unmöglich ist. die 
Geschwulst richtig zu klassifizieren. Erst durch die mikroskopische Ex 
ploration kann Licht in die Sache gebracht werden. 
So weit als möglich, ist nun die Stellung der Differentialdiagnose des- 
halb von Wichtigkeit, weil die jeweilige Methode der operativen Behand- 
lung eine grundverschiedene sein muß, da man ja beim carcinomatösel 
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Prozeß die Radikalität anzustreben hat, während diese Aufgabe beim 
Bestehen einer entzündlichen Dickdarmgeschwulst viel weniger im Vor- 
dergrund steht. 

Diese Alternativfrage kommt natürlich insbesondere für die Stenosen 
erzeugenden und mit ileusartigen Komplikationen einhergehenden 
Divertikelerkrankungen in Betracht. In welcher Weise ist nun auf dia- 
gnostischem Weg einigermaßen Licht in die verwickelte Situation zu 
bringen ? 

Zu diesem Behufe sei zunächst kurz auf die Symptomatologie der ent- 
zündlichen Divertikelveränderungen im akuten und chronischen Stadium 
verwiesen. Die akute Diverticulitis, die ohne Tumorbildung und ohne 
Vorboten einhergeht, befällt meist Männer zwischen 50 und 70 Jahren, 
plötzlich mit Leibschmerzen, Fieber und Erbrechen einsetzend. Die 
Schmerzen sitzen links, ausstrahlend ins linke Bein — also vergleichbar 
einer ‚linksseitigen Appendicitis“. Im Vordergrund des Bildes der 
subakuten und chronischen Diverticulitis steht der Tumor, Klagen über 
Obstipation abwechselnd mit Diarrhöen, Schmerzen in der linken Unter- 
bauchseite. Der Tumor ist zumeist links über dem Poupartschen Bande 
palpabel. Größe bei längerer Beobachtung variabel, oft unverschieblich, 
unscharf begrenzt. Selten fehlen Beschwerden von seiten der Blase. 
Meist ist die Entwicklung eine schleichende, unterbrochen von frischen 
Nachschüben, kann sich aber erwiesenermaßen wie im Falle Waldvogels 
als besonders langwieriger Entzündungsprozeß auf 16 Jahre erstrecken. 
Und schließlich prävaliert im Symptomenbild der chron. Diverticulitis 
im Dickdarm der Konnex von entzündlichen Prozessen mit denen einer 
Darmverlegung. 

Zur Untersuchung von Carcinom können nun speziell für diese Diver- 
tikeltumoren im Kolon folgende Momente herangezogen werden: Meh- 
rere Autoren (Sudeck, Friedmann, Telling u. a.) betonen das Fehlen von 
Blut im Stuhl. Blutabsonderung in den Darm erfolgt deswegen nicht, 
weil sich die ganze Erkrankung der Diverticulitis nicht gegen das Darm- 
lumen zu, sondern mehr peripher abspielt. Die entzündlichen Divertikel- 
wucherungen sind bei Betasten stark druckschmerzhaft und erzeugen 
Fieber, Eigenschaften, die dem Carcinom weniger zu eigen sind. Aus- 
genommen natürlich die Fälle, wo das Neoplasma auch mit entzündlichen 
Erscheinungen einhergeht. 

Die äußere Form des entzündlichen Tumors hat manches eigenartige. 
Es bestehen meist Infiltrationen größerer Darmpartien, ihre Oberfläche 
ist glatter als das Carcinom, welches mehr höckrige Beschaffenheit auf- 
weist. Wenn die Erkrankung des Div. weit vorgeschritten ist, dann ent- 
stehen große Konglomeratgeschwülste, wie sie bei bösartigen Neubil- 
dungen im Zerfall und ausgedehnten peritonalen Entzündungen zu fin- 
den sind. In diesen Fällen ist eine Unterscheidung undurchführbar. Bis 
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zu einem gewissen Grade für Diverticulitis sprechend wäre noch das 
Fehlen von Kachexie, die Neigung zur Fettsucht, langer Krankheits- 
verlauf ohne Metastasenbildung, besonders Auftreten und Wiederver- 
schwinden eines Tumors sowie überstandene Attacken ‚‚linksseitiger 
Appendiceitis“. 

Die genaue Erhebung des Krankheitsverlaufes bietet gewisse Ergeb- 
nisse, welche den Verdacht auf einen entzündlichen Darmtumor lenken. 
Letzterer entsteht rasch oder verläuft im Gegensatz hierzu als ein monate- 
und jahrelang sich hinziehendes Darmübel, durch Fieber, Schleimabgang. 
Wechsel von Diarrhöe und Verstopfung gekennzeichnet. Blasen- 
beschwerden oder Blasenfisteln, Kolonfisteln entwickeln sich meist ganz 
schleichend, aber auch ein schrumpfendes Carcinom des Dickdarmes 
kann sich lange latent erhalten und die genannten Durchbrüche erzeugen. 

Schließlich kann noch die Röntgen- und romanoskopische Unter- 
suchung herangezogen werden. Während letztere wenig Behelfe gibt. 
ermöglicht erstere, hin und wieder einzelne Divertikel zur Darstellung zu 
bringen (De Quervain, Sudeck, George und Leonard). 

Nach all dem sind unsere diagnostischen Handhaben recht matt. 
Die Entscheidung, ob Carcinom oder entzündlicher Dieckdarmtumor resp. 
Diverticulitis, wird sich nur ganz vereinzelt treffen lassen. Man muß sich 
mit einer Wahrscheinlichkeitsdiagnose begnügen und die Möglichkeit 
des Carcinoms in Evidenz halten. Es kann daher nicht wundernehmen. 
daß tatsächlich gemäß den Literaturberichten nur ganz sporadisch eine 
Vermutungsdiagnose auf Diverticulitis des Kolons geglückt ist. Telling 
sammelte sogar 107 Fälle, davon 24 eigene, bei denen nicht einmal die 
Diagnose ante operationem gestellt wurde. 

Wenn nun die Erkennung der sozusagen unkomplizierten Dickdarm- 
Diverticulitis solchen Schwierigkeiten begegnet, um wieviel komplizierter 
müssen sich dann die Verhältnisse für die Diagnose im Stadium der Darm- 
verschließung gestalten, wo eine längere und genaue klinische Beobach- 
tung unter Heranziehung von Röntgen und Rectoscop oft nicht zu be- 
werkstelligen geht! Es ist auch noch in keinem der veröffentlichten 
Tleusfälle durch Kolondivertikel gelungen, ante operationem die Erkran- 
kung richtig einzuschätzen. Man hat sie durchweg für Darmverschlüs® 
durch Carcinome gehalten. 

Zugegeben, daß die Diagnostik der Diverticulitis des Kolons und ihre! 
Komplikationen ungemein schwierig ist, so dürfte beim Nichterkennet 
des Krankheitsbildes doch auch der Umstand mit im Spiele sein, daß 
dieses bisher nicht genügend gewürdigt worden ist. Man kann die Divet: 
tikulose des Dickdarmes keinesfalls als Rarität hinstellen, wenn beispiels- 
weise aus Mayos Klinik Neirynck über 215 Fälle innerhalb von 6 Jahren 
berichtet. Ebenfalls Cade spricht von der relativen Häufigkeit der Dick- 
darmdiv., welche in 29°% vorzufinden sind. Aueh kann nicht behaupte! 
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werden, daß die Erkrankungen der Divertikel als Seltenheit erscheinen, 
indem Grath fast 60% derselben als pathologisch verändert bezeichnet. 
Es scheint nicht unbegründet zu sein, daß ein Großteil der rätselhaften, 
entzündlichen Tumoren des Dickdarmes auf diese Diverticulitis zurück- 
zuführen ist und die meisten der durch Colostomie geheilten angeblichen 
Dickdarmkrebse für entzündliche Strikturen nach Diverticulitis zu halten 
sind. Dabei darf man nicht vergessen, daß die Div., wie schon erwähnt, 
manchesmal selbst vom pathol. Anatomen schwer aufgefunden werden 
oder die inzwischen ver- 
ödeten Div. nicht mehr als 
die Übeltäter des Erkran- 
kungsprozesses zu eruieren 
sind. Es liegt somit sehr 
nahe, bei einem Kolon — 
besonders Flexurtumor — 
an eine Diverticulitis zu 
denken. 

Der Verlauf des Diver- 
tikelileus im Dickdarm geht 
je nach dem langsameren 
oder rascheren Gang der 
Diverticulitis und Peri- 
diverticulitis adhaesiva in 
einem akuten, subakuten, 
chronischen und intermit- 
tierenden Tempo vor sich. 
Es können aber die Ent- 
zündungen frühzeitig zu 
Spasmen und Stenosen 
führen, sich sogar jäh bis 
zur Verlegung des Darmlumens steigern. Sehr stürmisch pflegen die 
Stenosen- und Ileuserscheinungen meist nicht einzusetzen. Denn es 
sind nur wenige Fälle von bedeutender Strikturbildung auf Grund 
dieser Divertikelentzündung bekannt. Wir verfügen über ein Präparat 
(Abb. 25), das uns Herr Prof. H. Lorenz in liebenswürdiger Weise über- 
lassen hat, an welchem eine beträchtliche Stenosierung des Sigmas durch 
Peridiverticulitis zu sehen ist. Die Verengung ist so hochgradig, daß 
der oberhalb gelegene Kolonabschnitt wie bei Hirschsprungscher Krank- 
heit enorm dilatiert ist. 

Schwerere Ileussymptome treten zumeist nicht auf, einmal wohl des- 
wegen, weil die Striktur häufig sehr tief sitzt, meist an der Grenze von 
Flexur und Mastdarm, ferner weil die Beschwerden der beginnenden 
Verengung die Patienten gewöhnlich zum Arzt führen, bevor, die kom- 





Abb. 25. Hochgradige Stenosierung des Sigma durch 
Diverticulitis. 
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plette Stenosierung eingetreten ist, und schließlich, weil diese Art von 
Verengerung bei der Diverticulitis keinen gegen das Darmlumen ge- 
richteten, allzu konzentrischen Charakter annimmt, da die Mucosa ja 
fast durchwegs intakt bleibt, am Schrumpfungsprozeß im geringsten 
Grade beteiligt ist und so noch ein gewisses Kaliber zur Passage gewähr- 
leistet bleibt. Nur wenn kompakte Stuhlmassen den engen Kanal ob- 
turieren, kann es zum plötzlichen Ausbruch der Ileuserscheinungen 
kommen, oder wenn die Schleimhaut durch Schrumpfungsvorgänge der 
Darmwand in große Falten gelegt wird. 

Nebst den Divertikeldurchbrüchen in die Blase und Durchbrüchen, 
die zu lokaler Absceßbildung führen, sind noch die 
Perforationen in die freie Bauchhöhle zu nennen. 
Letztere Form ist wohl der gefürchtetste Ausgang 
des Leidens. Die Perforationen ins freie Abdomen 
können sich ohne prämonitorische Symptome er- 
eignen, wie die Daten eines Falles illustrieren, der 
an unserer Klinik zur Operation kam: 

60 jähriger Mann, vor 2 Tagen nach dem Essen plötz- 
lich mit heftigsten Schmerzen im linken Unterleib erkrankt, 
Erbrechen, Stuhl-Windverhaltung. 2 Tage nach Beginn 
der Erkrankung kommt der Patient mit seiner Peritonitis 
an die Klinik und wird sofort operiert: Diffuse Peritonitis, 
das Sigma wegen Verdachtes auf Flexurcareinom erfolglos 
abgesucht, nach 3 Tagen Exitus. Erst die Autopsie deckt 
den Sachverhalt auf: Perforation eines Divertikels der 
Flexura sigmoid., multiple Divertikel bis zu 2 cm in dieser 
Gegend, eines einen Orangenkern enthaltend. Die Abb. 26 


demonstriert deutlich das ausgestanzte Loch des Durch- 
bruches am Divertikelboden. 





Abb. 26. ` .. ~oe . . . > 
ira ee DAUN Diese ;deletäre Eigenschaft der Div., in die freie 


tikels der Flex. sigmoid. Bauchhöhle durchzubrechen, kann nun um so eher 


(Eigenbeobachtung.) A š 
zur Geltung kommen, wenn das Div. oberhalb einer 


Stenose sitzt. Der erhöhte Druck daselbst oder die entzündlichen 
Veränderungen über dem Passagehindernis können der Perforations- 
möglichkeit Vorschub leisten. Odermatt glaubt, letzteren Modus 
für die Erklärung seines Falles annehmen zu dürfen: ein Grasersches 
Divertikel im Sigma eines 60 jähr. Mannes ist oberhalb eines jauchenden, 
teilweise stenosierenden Flexurcareinoms in die Bauchhöhle zum Durch- 
bruch gekommen. 

Die vorbereitenden Schritte hierzu läßt ein Präparat unserer Klinik 
erkennen, an dem oberhalb einer Carcinomstriktur Divertikel mit einge- 
lagerten Kotsteinen zu sichten sind, die ja unter Umständen die Anstifter 
der Diverticulitis abgeben (Abb. 27). Interessant ist, daß diese Perfora- 
tionen klinisch das Bild des Ileus zu erzeugen vermögen, wie die ent- 
sprechenden Fälle von Friedmann und Itinskaja darlegen. Es muß diese 
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Erscheinung durch den tiefen Sitz des Durchbruches ihre Erklärung 
finden. 

Therapie: Wenn man sich auch durchweg mit einer Wahrschein- 
lichkeitsdiagnose begnügen muß, so verlangt die Gruppe der subakuten 
und chronischen Divertikeltumoren des Dickdarmes die chirurgische Be- 
handlung, schon wegen der klinischen Schwierigkeit der Unterscheidung 
vom Flexurcarcinom. Selbst bei offenem Abdomen ist es oft, wie gesagt, 
nicht möglich den Sachverhalt, ob Careinom oder entzündliche Dick- 
darmgeschwulst, restlos aufzuklären. Für den entzündlichen Charakter 
des Tumors soll nach Sudeck das 
glänzende, entzündete und durch- 
scheinende Fettgewebesprechen. Diese 
Entscheidung ist natürlich von Be- 
lang, da beim malignen Neoplasma, 
wie vorne schon erwähnt, tunlichst 
die Radikalität das Ziel sein muß, 
während die gutartige Geschwulst dem 
palliativen Arbeiten einen weiteren 
Spielraum gibt. Freilich wird auch 
hier die Radikaloperation (Resektion) 
die beste Methode sein, da man bei 
andersartigem Verfahren niemals ganz 
sicher sein wird, ob man nicht doch 
ein Careinom im Abdomen zurück- 
läßt. Als Behelf bei erschwerter Re- 
sektionsmöglichkeit ist die Vorlage- 
rung des Tumors in Erwägung zu 
ziehen, die bis zu einem gewissen 
Grade Radikalität und Sicherheits- 
koeffizient gewährleistet. Allerdings 
vereitelt der Lokalbefund (intensive. ^P». 27. Divertikel mit Eotstemen ober 
Verwachsungen, Absceßbildung, Di- Ä i 
vertikeldurchbruch) häufig die Radikaloperation, dann ist die Anlegung 
einer Colostomie oberhalb der erkrankten Darmpartie vorzunehmen. 
Falls Stenosenerscheinungen bestehen, so kann bei angelegtem Anus 
praeternaturalis späterhin die Bougierung ohne Ende, welche in einem 
Falle Sudecks zum vollen Heilerfolge nach Verschluß der Colostomie 
geführt hat, kombiniert werden. Falls es der pathologische Befund 
erlaubt, kommen noch andere Palliativoperationen wie Anastomose, 
Ausschaltung in Betracht. Es ist jedenfalls bei allen Palliativmaß- 
nahmen ratsam, ein Stückchen des Tumors zur miskroskopischen 
Untersuchung und Feststellung der Natur des Krankheitsprozesses 
zu exeidieren. Jedenfalls beweisen zahlreiche Fälle aus der Literatur, 
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daß auch die palliativen Eingriffe dauernde Heilungsresultate zu er- 
zielen vermögen. 

Kommt nun der Patient mit schweren Stenoseerscheinungen und im 
Ileus zur Operation, so gibt es wohl nur einen Ausweg: die Colostomie. 
Höchstens bei den Ileusformen, welche sich allmählich entwickelt haben 
und mit nicht zu stürmischen Erscheinungen einhergehen, und bei 
relativ gutem Aussehen des Kranken wird es angehen, die zweizeitige 
Resektion vorzunehmen. 


Zusammenfassung. 


Ein eigenes Kapitel unter den Darmverschlüssen bilden die Obstruk- 
tionen durch die Divertikelbildungen des Intestinaltraktes, da sie fast 
auf ein Zehntel aller Verschließungen zu veranschlagen sind. Die Darm- 
verschlüsse durch Divertikel sind ganz eigenartiger, vielgestalter Natur 
und erschweren oft bei der Operation durch die komplizierten Befunde 
die Orientierung in beträchtlichem Maße. Jeder der drei aufzustellenden 
Gruppen: a) Darmverschlüsse durch das Div. ilei Meckeli; b) Darm- 
verschlüsse infolge Div.-Bildung im Dünndarm, ausgenommen das Meck. 
Div.; c) Darmverschluß durch Div.-Bildung im Kolonbereich sind spe- 
zielle charakteristische Merkmale zuzuerkennen. 

Die wichtigste Kategorie ist die erst angeführte, welche durch die 
variablen anatomischen Zustände des M.D. und die entzündlichen Ver- 
änderungen des Darmanhanges die mannigfaltigsten Formen der Darm- 
verschließung, deren Mechanik besonders bemerkenswert ist, hervor- 
bringt. 

Unter den Grundtypen der Darmverschlüsse durch das M.D. ist vor 
allem die Inversion des M.D. mit nachfolgender Invagination zu nennen. 
Diese Affektion ist viel häufiger, wie früher angenommen worden ist. 
Maßgebend für die Genese der Inversionen sind vor allem Blastome und 
„ortsfremde‘“ Gewebsbildungen in der Wand des Ductus vitellinus. In 
einer ziemlichen Zahl von Inversionen des M.D. können jedoch keine 
greifbaren Ursachen erhoben werden. In diesen Fällen sind nun, wie 
entsprechende Untersuchungen ergeben haben, gewisse anatomische 
Eigentümlichkeiten des M.D. für die Inversion verantwortlich zu machen: 
kontinuierliches Übergehen der Längs- und Ringmuskulatur von Dünn- 
darm auf das M.D., Klappen- und Faltenbildung an der Mündungsstelle 
des M.D., Winkelstellung desselben zum Darm usw. 

Unter den Störungen der normalen Involution des Dotterganges ver- 
dienen besonders die Enterocystome als darmverschließende Ursachen 
Beachtung. 

Nebst den Stenosen des Darmes am Ansatz des M.D., welche das 
Resultat entzündlicher Prozesse sind und weiterhin noch solche unter- 
halten, bilden seltenere Vorkommnisse die breiten Kompressionen des 
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Darmes durch das M.D. und Achsendrehungen, hervorgerufen vom 
persist. Duct. omph. mesent. 

Weit mehr im Vordergrund stehen die Incarcerationen und Stran- 
gulationen, die Knickungen und Torsionen des Darmes durch das M.D. 
Am häufigsten begegnet man aber den seitlichen Darmabschnürungen 
durch den persist. Dottergang. 

Abgesehen von den Komplikationsmöglichkeiten durch das M.D. 
selbst (Entzündung, Gangrän, Absceß, Verwachsung) muß als besondere 
Arteigenheit des M.D.-lleus das Zusammenwirken mehrerer Verschluß- 
formen hervorgehoben werden (Mischverschlüsse, multiple synchrone 
einsitzige Verschließungen). ‚„Kombinationsileusformen‘‘ sind als be- 
sonders rar zu bezeichnen entgegen anderen unrichtigen Auffassungen, 
welche bezüglich dieser Typen herrschen. 

Die Prognose des M.D.-Ileus ist als sehr ungünstig zu bezeichnen. 
Die Operationsmortalität mit 65% übertrifft die Mortalitätsziffer der 
operativ behandelten Darmverschließungen im allgemeinen (49%) be- 
deutend, was in den häufigen Komplikationen durch das M.D. selbst 
und in den Mischverschlüssen begründet ist. 

Unter den angeborenen und erworbenen Divertikelbildungen des 
Intestinaltraktes geben vorwiegend die falschen Div. das Substrat für 
Darmverschließungen ab, in viel seltenerer Weise die echten angeborenen 
und erworbenen. 

Experimentelle Untersuchungen, welche bezüglich der Genese der 
erworbenen Divertikelbildungen mittels Wasserdruck- und Preßluft- 
versuchen angestellt worden sind, ergeben das Resultat, daß der intakte 
menschliche Darmtrakt an gewissen Stellen weniger widerstandsfähig ist, 
so am Mesenterialansatz des Jejunum und im Bereiche der Tänien des 
Kolon, den Prädilektionsorten der erworbenen echten und falschen 
Divertikel. Bei älteren, fettreichen und geschwächten Personen ist dieses 
Verhalten des Jejunum und Kolon noch deutlicher. Am widerstands- 
fähigsten ist das Ileum, erworbene Div. daselbst sehr selten. Zu der ver- 
minderten Resistenz dieser bestimmten Darmanteile des Jejunum und 
Kolon müssen sich noch lokale Gelegenheitsursachen, wie Koprostase 
und chronischer Meteorismus, hinzugesellen, um die Div.-Entstehung 
auszulösen. 

Krankhafte Veränderungen dieser Div. wie chronisch entzündliche 
Affektionen, Ädhäsionen, Konkrementbildungen veranlassen die Darm- 
obstruktionen. Die Divertikulosen des Jejunoileum und des Kolon, welche 
zu Darmverschließungen führen, müssen wegen ihres differenten klini- 
schen Verhaltens, der Auswirkung der Sekundärveränderungen und der 
verschiedentlichen Divertikelartung füglich gesondert betrachtet werden. 

Bis vor kurzem hat man die Dünndarmdivertikel (ohne M.D.) prak- 
tisch als völlig bedeutungslos bezeichnet, nach den neueren Erfahrungen 
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ist ihnen jedoch eine besondere Pathologie zu eigen. Hinsichtlich der 
Passagebehinderungen kommen im Dünndarmbereich speziell die falschen 
Div. in Betracht, welche an der konkaven Seite des Darmes am Mesen- 
terialrand sitzen und durch Koprolithen sowie entzündliche Verände- 
rungen Wegstörungen des Darmes erzeugen. Von diesen falschen Dünn- 
darmdivertikelverschließungen werden vornehmlich ältere Personen 
betroffen. Infolge der Lokalisation der Div. an der mesenterialen Seite 
erwachsen bei der Operation beträchtliche Schwierigkeiten. 

Ein weitaus frequenteres Vorkommnis als diese Permeabilitäts- 
störungen des Dünndarmes infolge Divertikelbildung (mit Ausnahme 
des M.D.) stellt der Div.-Ileus im Diekdarmbereiche dar. Als ursächliche 
Momente dominieren hier gleichfalls die falschen Div., doch sind, wenn 
auch ganz vereinzelt, echte Div.-Bildungen in Betracht zu ziehen. Im 
Gegensatz zu den falschen Dünndarmausstülpungen finden sich die 
unechten Dickdarmdiv. vorwiegend an der dem Mesenterium entgegen- 
gesetzten freien Seite oder an den Kanten der Längstänien oder in Ver- 
quickung mit den Appendices epiploic. Sowohl die Divertikulose des 
Kolon als auch die durch sie erzeugten Ileusformen befallen in über- 
wiegendem Maße das höhere Alter. Auch hier sind die entzündlichen 
Vorgänge im Div. verantwortlich zu machen für die folgenden Behin- 
derungen des Dickdarmweges. Gegenüber den analogen Prozessen im 
Dünndarmbereich kommt diesen Sekundärveränderungen ein besonderes 
Gepräge zu, durch die Hervorrufung von umfangreichen entzündlichen 
Pseudotumoren, welche mit Vorliebe in Nachbarorgane durchbrechen. 
In erster Linie sind diese Divertikulosen und ihre Darmverschließungen 
im Bezirke des Sigma anzutreffen, doch kann dies keinesfalls zur Regel 
erhoben werden, da auch in anderen Teilen des Kolon ihr Vorkommen 
sichergestellt ist. 

Von Wichtigkeit für die Genese des Divertikelileus im Dickdarm it 
die Neigung des Kolon-Div. maligen zu entarten, welcher Möglichkeit 
auch differential-diagnostisches Interesse zukommt. 

Die Symptomatologie des Divertikelileus im allgemeinen muß ak 
wenig charakteristisch bezeichnet werden. Dementsprechend sind auch 
die diagnostischen Handhaben recht dürftig. Von integrierender Pe- 
deutung für den Chirurgen ist die Kenntnis der gestaltenreichen und ab- 
wechslungsvollen Morphologie der Darmverschließungen durch Diver 
tikel, welche, wie die Erfahrung lehrt, selbst autoptisch verkannt werden 
und oft schwierig zu enträtseln sind. 
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(Aus der Chirurgischen Abteilung des Städtischen Krankenhauses der Freien Stadt 
Danzig. — Direktor: Prof. Dr. Klose.) 


Über Arthritis deformans im Rippenquerfortsatzgelenk. 


Von 


Dr. Arnold Bernstein, 
Leiter der Röntgenabteilung. 


Mit 11 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 2. Februar 1926.) 


Bei der Betrachtung von Thoraxröntgenogrammen sieht man die 
umhüllenden Skelett- und Weichteile mehr oder weniger schattengebend 
hervortreten. Sie beeinflussen in verschiedenem Grade die Sichtbarkeit 
der Thoraxorgane auf der Platte. Man muß ihre Erscheinungsform ken- 
nen, um Fehldeutungen des Lungen- oder Herzgefäßbildes zu vermeiden. 
Ich erinnere hier vor allem an die störenden Schatten einzelner Muskel- 
gruppen bzw. besonders kontrastreicher Weichteile (M. sterno-cleido- 
mastoideus, M. pectoralis, Mamma, Mamilla). Diese können von Un- 
geübten leicht mit Lungenschatten verwechselt werden. Demgegenüber 
treten die knöchernen Anteile des Brustkorbes meist so deutlich hervor, 
daß sie ohne weiteres erkannt werden (Rippen, Scapula, Wirbelsäule). 
Man achtet auf sie weniger, weil sie selbstverständlicher sind. So ist 
auch bis vor kurzem ein pathologischer Befund der Wirbelsäule völlig 
übersehen worden, der an sich durchaus keine Seltenheit bildet. Es fin- 
den sich in gewissen Fällen kleine Schattenbildungen im Lungenspitzen- 
feld, die Lungenherden täuschend ähnlich sehen können. Bei genauerem 
Betrachten der Platte entdeckt man jedoch, daß diese Schatten mit den 
Rippen in Zusammenhang stehen. Sie werden hervorgerufen durch kleine 
dornartige Spangen, die dem Tuberculum costae entspringen und mit 
ihrer Spitze nach dem Querfortsatz des entsprechenden Wirbels gerichtet 
sind. DieStelle entspricht der Articulatio costotransversaria, dem kleinen 
zwischen Rippenköpfchen und Wirbelquerfortsatz gebildeten Gelenk. 
Es ist unverkennbar, daß die pathologische Veränderung Ausdruck 
einer hier lokalisierten Arthritis deformans ist. Die Zackenbildung an 
Knochengelenkenden stellt ja ein charakteristisches Symptom der Ar- 
thritis deformans dar, das auch aus der Pathologie der übrigen Gelenke 
wohlbekannt ist. Polgár hat die Veränderungen am Rippenquerfort- 
satzgelenk vor kurzem erstmalig beschrieben und auf sie als selbständiges, 
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wohlcharakterisiertes Krankheitsbild aufmerksam gemacht. Das Ge- 
lenk des 3. und 4. Wirbels (mitunter auch das des 2. oder 5.) ist auf 
Lungenspitzenplatten nach Albers-Schönbergscher Technik wie auch 
auf Thoraxübersichtsplatten in den Zwischenrippenraum projiziert, also 
in den Raum, wo man die hier frei sichtbare Lunge auf Erkrankungen 
abzusuchen pflegt. Die arthritischen Veränderungen können daher, wie 
Polgär gezeigt hat, zu Verwechslungen mit Lungenherden Anlaß geben. 
Es ist schon aus diesem Grunde bedeutungsvoll, die wahre Natur dieser 
Schatten zu erkennen. Von größter Bedeutung ist es jedoch, daß hier 
ein völlig neues Krankheitsbild durch die Röntgenologie entdeckt worden 
ist, das auch hinsichtlich seiner klinischen Erscheinungen von Interesse 
ist. Polgár erwähnt eine Anzahl subjektiver und objektiver Symptome, 
die er beobachten konnte: Schmerzen im Nacken und zwischen den 
Schultern, die sich besonders bei Vornüberneigung des Kopfes bemerk- 
bar machen. Als objektive Befunde beschreibt Polgár Druckschmerz 
der Dornfortsätze und der ihnen benachbarten Muskulatur. Auch Muskel- 
geräusche und Crepitation in den Gelenken hat Polgar beobachtet. 

Damit vereint sich der Röntgenbefund mit klinischen Symptomen 
zu einem Krankheitsbild, dessen Kenntnis nicht nur für den Röntgeno- 
logen, sondern auch für den Kliniker von Bedeutung sein muß. Polgar 
hat 5 Fälle dieses Leidens mit charakteristischer Anamnese beschrieben. 
Unabhängig von ihm fand Haenisch den gleichen Befund einer Arthritis 
im Rippenquerfortsatzgelenk des 3.—5. Brustwirbels, die er mittels 
Buckyaufnahme darstellen konnte. Auch hier war die Veränderung Ur- 
sache geklagter Beschwerden. 

Die bisher bekannt gewordenen Fälle kann ich durch eine größere 
Anzahl eigener Beobachtungen ergänzen. Es war mir bald nach den Mit- 
teilungen Haenischs auf dem letzten Röntgenkongreß aufgefallen (die 
erste Veröffentlichung Polgárs war mir zunächst unbekannt), daß die 
arthritischen Prozesse im Rippenquerfortsatzgelenk, die man im Lungen- 
spitzenfeld sehr eindrucksvoll erkennt, ein häufig nachweisbares Leiden 
darstellen. Ich fand sie bald in größerer Zahl bei Betrachtung von Lun- 
genplatten. Sie fielen mir erstmalig auf bei einer Lungenspitzenauf- 
nahme, die mir zeigte, wie eine solche pathologische Bildung tatsächlich 
einem Herdschatten der Lunge täuschend ähnlich sehen kann. Ich gebe 
die Lungenübersichtsaufnahme hier wieder, weil auch sie ebenso wie die 
Spitzenspezialplatte den Befund erkennen läßt, daneben jedoch noch 
einen wichtigen Nebenbefund der Wirbelsäule darbietet (Abb. 1). 


Man sieht am Tuberculum der 2. und 3. Rippe rechts kleine spitz auslaufende 
Exostosen, die das Gelenk nach dem entsprechenden Wirbelquerfortsatz fast 
völlig überbrücken. An den übrigen Wirbelrippengelenken kein entsprechender 
Befund. Dagegen fällt an der Wirbelsäule eine ausgesprochene linkskonrer 
Skoliose der oberen mit kompensatorischer rechtskonvexer Skoliose der unteren Br usl- 
wirbelsäule auf. 
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Die Betrachtung der Aufnahme legt die Frage eines Zusammenhanges 
der Wirbelsäulendeformität mit der arthritischen Zackenbildung außer- 
ordentlich nahe. Der pathologische Prozeß sitzt hier an der Stelle der 
oberen Konkavität der Skoliose. Es ist ohne weiteres schon aus dem 


~ 


un 





Abb. 1. 


Röntgenbilde, mehr noch aus einer Überlegung vor einem Skelett ein- 
leuchtend, daß gerade an der Seite der Konkavität Querfortsätze und 
Rippenköpfchen einander abnorm genähert werden, während sie auf der 
konvexen Seite im Gegenteil weiter voneinander entfernt werden. Es 
drängt sich damit von selbst die Frage auf, ob nicht die abnorme Stellung 
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der Knochen in den kleinen Gelenken der konkaven Seite und die daraus 
resultierende fehlerhafte Beanspruchung Ursache der arthritischen Ver- 
änderungen ist. Es wäre damit einwandfrei die Einseitigkeit des Pro- 
zesses zu erklären. 





Abb. 2. 


In dieser Annahme wurde ich bestärkt durch einen ähnlichen Be 
fund, der mir bald darauf zu Gesicht kam (Abb. 2). 
Die Lungenaufnahme einer schwer tuberkulösen Patientin mit rechtsseitigen 


Peumothorax zeigt ähnlich wie im vorigen Fall am Tuberculum der 3. W 
4. Rippe rechts eine hier weniger ausgesprochene, aber doch deutlich erkennbare 
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Zackenbildung, daneben eine ausgesprochene linkskonvexe Skoliose der oberen 
und kompensatorische rechtskonvexe Skoliose der unteren Brustwirbelsäule. 


Auch hier sehen wir also gleichzeitiges Bestehen einer Arthritis de- 





Abb. 8. 


formans im Kostotransversalgelenk und einer Skoliose, den patholo- 
gischen Befund an der konkaven Seite der Skoliose. 

War schon die wiederholte Beobachtung einer Arthritis deformans 
im Rippenquerfortsatzgelenk als völlig neues Krankheitsbild Veran- 
lassung genug, die Fälle näher zu studieren, so gab das mehrfache Zu- 


28* 
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sammentreffen mit einer Wirbelsäulenverkrümmung meinen weiteren 
Untersuchungen einegewisse Richtung. Ich ließ von einer technischen Assi- 
stentin, ohne sie über den Zweck meiner Untersuchungen zu unterrichten, 
aus der letzten Zeit diejenigen Platten heraussuchen, bei denen auch für 
den Ungeübten eine Verkrümmung der Wirbelsäule nachweisbar war. 
Das Resultat war unter etwa 100 Platten 4 Skoliosen leichten Grades 
und von diesen zeigten 2 die arthritischen Veränderungen. Das eine 
Mal eine linkskonvexe Krümmung der ganzen Brustwirbelsäule mit Ar- 
thritis deformans im 3.—5. Rippenquerfortsatzgelenk rechts, also auch 
hier an der Seite der Konkavität. Auf diesen Fall will ich in anderen 
Zusammenhang weiter unten noch des näheren eingehen (s. Abb. 6). 

Das Röntgenbild des anderen sei hier dargestellt (Abb. 3). 

Befund: Arthritische Zacken am Tuberculum der 3. und 4. Rippe links 
Linkskomvexe Skoliose der oberen Brustwirbelsäule. 

Auch hier sehen wir ein Zusammentreffen der Arthritis in den kleinen 
Gelenken mit einer Skoliose. Es ist hier die Lokalisation an der konkaven 
Seite nicht so ausgesprochen wie in den ersten beiden Fällen, doch bleibt 
der Fall im Zusammenhang mit ihnen immerhin mitteilenswert. Es sei 
hierbei erwähnt, daß auch der von Haenisch publizierte Fall eine ausge- 
sprochene Skoliose zeigte. 

Nach diesen Beobachtungen erschien es aussichtsreich, die Zusammen- 
hänge der Arthritis deformans im Kostotransversalgelenk mit der Sko- 
liose an einem größeren Material nachzuprüfen und zugleich durch Nach- 
untersuchung der von den arthritischen Veränderungen betroffenen Pa- 
tienten dem Krankheitsbild von der klinischen Seite näherzukommen. 
die bekannt gewordenen Symptome nachzuprüfen und evtl. neue, er- 
gänzende Beobachtungen zu sammeln. Ich habe daher 800 Lungen- 
platten eines zusammenhängenden Zeitraums durchgesehen. Es fanden 
sich dabei außer den bereits mitgeteilten 11 weitere Fälle mit ausge- 
sprochenem Befund einer Arthritis deformans. Die Zahl kann keine all- 
gemeingültige Vorstellung von der Häufigkeit des Leidens geben, da es 
sich um wahllos untersuchte Fälle handelt, bei denen meist gar keine für 
Arthritis verdächtigen Symptome, wie Schmerzen zwischen den Schulter- 
blättern usw., vorhanden waren. Es ist deshalb bedeutungslos, hier Pro- 
zentzahlen anzugeben. Wenn man Kranke mit den verdächtigen Sym- 
ptomen darauf untersuchen würde, würde man erst die wahre Häufigkeit 
des Leidens feststellen, die zweifellos eine beträchtliche ist. Der Zufall 
wollte es, daß es sich in fast allen Fällen um Kranke handelte, die der Kli- 
nik zur ambulanten Röntgenuntersuchung überwiesen waren. Es wa 
aus äußeren Gründen nur möglich, 6 von meinen 15 Fällen zur klinischen 
Nachuntersuchung zu bestellen. Über die Röntgenbefunde unseres 
Materials sowie über das Ergebnis der klinischen Untersuchung will icb 
im folgenden berichten. 
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Die betroffenen Gelenke sind die der 2.—5. Rippe, 5mal war der 
Prozeß doppelseitig ausgebildet, jedoch nie völlig symmetrisch. In 8 der 
15 Fälle, also in über 50%, bestand gleichzeitig eine Verkrümmung der 
Wirbelsäule, und zwar waren hier die arthritischen Zacken stets an der 
Konkavität der Skoliose, einmal fand sich der Prozeß bei leichter, aber 
deutlich nachweisbarer Skoliose der oberen Brustwirbelsäule doppel- 
seitig, links am 3.—4., rechts am 4.—5. Rippenköpfchen. Das Alter der 
Patienten verteilt sich gleichmäßig auf die verschiedenen Lebens- 
dezennien, der jüngste Patient war 28, der älteste 64 Jahre alt. 3 Frauen 
stehen 12 Männer gegenüber. Die Bevorzugung des männlichen Ge- 
schlechts kann bei der naturgemäß größeren Beanspruchung durch 





Abb. 4. 


Schwerarbeit nicht wundernehmen. In diesem Sinne mag auch ver- 
wertet werden, daß es sich in der Mehrzahl um Männer der schwer arbei- 
tenden Berufsstände handelt. Die arthritischen Zacken befanden sich 
stets am Rippenköpfchen, nie am Querfortsatz. 

Eine scheinbar pathologische Veränderung des Querfortsatzes gab 
uns einmal Veranlassung, zunächst eine arthritische Veränderung an- 
zunehmen. Bei eingehender Untersuchung stellte sich jedoch heraus, 
daß es sich offenbar um einen physiologischen Befund handelte, nämlich 
um einen vom Querfortsatz getrennt angelegten Knochenkern. Da eine 
solche Bildung in der röntgenologischen Literatur nicht erwähnt ist und 
sich auch andere durch einen solchen Befund täuschen lassen könnten, 
so sei das Röntgenbild dieses Falles hier wiedergegeben. 

Die Lungenspitzenplatte einer 17jähr. Patientin (wegen Verdacht einer tbe. 
Spitzenaffektion aufgenommen) zeigt dem (Juerfortsatz des 4. Brustwirbels un- 


426 A. Bernstein: 


mittelbar angelagert, von ihm durch einen schmalen Spalt getrennt, einen scheihen- 
förmigen, normale Knochenstruktur zeigenden Körper, der nach oben zu einen feinen 
zackigen Fortsatz aussendet. Ähnliche Gebilde auch an anderen (Querfortsätzen. 
(S. Abb. 4). 

Der Befund läßt zunächst an Arthritis deformans denken. Die Über- 
sichtsaufnahme der Brustwirbelsäule mit Potterbuckyblende zeigt je- 
doch den gleichen Befund an fast allen Querfortsätzen gleich regelmäßig 
und beiderseitig symmetrisch. Auch an verschiedenen Rippenköpfchen 
sieht man ähnliche appositionelle Knochenbildungen. Es ist nach dem 
Befund kein Zweifel, daß es sich um gesondert vom Hauptknochen ossifi- 
zierende, den Epiphysen gleichzusetzende physiologische Bildungen handelt. 
(Für arthritische Veränderungen gab übrigens auch der klinische Unter- 
suchungsbefund keinerlei Anhaltspunkte und ich konnte die gleichen 
Befunde an Querfortsatz und Rippenköpfchen wiederholt bei jugend- 
lichen Individuen unter 18 Jahren beobachten.) 

Als wichtigstes Ergebnis der statistischen Bewertung der Fälle sei 
nochmals zusammenfassend hervorgehoben: In 8 von 15 Fällen von 
Arthritis deformans im Kostotransversalgelenk bestand gleichzeitig 
eine Verkrümmung der Wirbelsäule. Man muß es dabei als charakten- 
stisch bezeichnen, daß sich der arthritische Prozeß an der konkaven 
Seite der Skoliose entwickelt. Dieser Umstand läßt sich rein mechanisch 
durch eine übermäßige Beanspruchung der kleinen Gelenke auf dieser 
Seite erklären. 

Daß nicht alle Skoliosen der Wirbelsäule zu einer Arthritis deforman: 
in den kleinen Gelenken führen, geht aus den mitgeteilten Beobachtun- 
gen hervor: Die beiden beschriebenen Fälle waren 2 positive Befunde 
unter 4 Skoliosen. Ich habe daneben noch eine größere Zahl von Sko- 
liosen mit dieser Fragestellung durchgesehen und mich überzeugt, daß 
eher das Umgekehrte die Regel ist: Die meisten, selbst höchstgradigen 
Deformitäten ließen den pathologischen Befund in den kleinen Gelenken 
vermissen. Es muß also noch ein Faktor hinzutreten, der bei Bestehen einer 
Skoliose zu den arthritischen. Veränderungen in den fehlerhaft beanspruchte" 
Gelenken führt. Welches ist diese übergeordnete Grundlage für die Ent- 
stehung der Arthritis deformans ? 

Unsere Fälle betreffen, wie wir sehen werden, durchweg Rheuma- 
tiker, bei denen auch die durch die Arthritis im Kostotransversalgelenk 
ausgelösten Beschwerden eine entzündlich rheumatische Genese er- 
kennen lassen. Ich möchte es daher als sehr wahrscheinlich hinstellen. 
daß die sich entwickelnde Arthritis deformans in der Regel einem sekun 
dären, reaktiven Vorgang entspricht, der sich auf der Basis einer entzünd- 
lich rheumatischen Gelenkveränderung entwickelt. Die Annahme einer 
solchen Grundlage gibt die zwanglose Erklärung dafür, daß es nur in gt 
wissen Fällen von Skoliosen zu reaktiven Veränderungen an den fehler- 
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haft belasteten kleinen Gelenken kommt. Es tritt dies nämlich dann ein, 
wenn eine durch rheumatische Erkrankung geschaffene pathologische 
Gelenkveränderung vorliegt. Es scheint sogar die Möglichkeit nicht aus- 
geschlossen, daß der Rheumatismus der kleinen Gelenke in gewissen 
Fällen infolge der vorhandenen Beschwerden Veranlassung für eine schiefe 
Haltung der betroffenen Patienten ist und so zu einer Skoliose der Wirbel- 
säule führt, die dann ihrerseits das Entstehen der Arthritis deformans 
in den Rippenwirbelgelenken begünstigt. 

Wieweit die Annahme einer entzündlich rheumatischen Genese der 
Arthritis deformans im Kostotransversalgelenk berechtigt ist, will ich 
nach Mitteilung der Krankengeschichten unserer Fälle noch des näheren 
erörtern. Zunächst möchte ich allgemein auf die klinischen Symptome 
des Leidens eingehen, die ich bei der Nachuntersuchung unserer Fälle 
feststellen konnte. Es zeigte sich hier eine besonders bemerkenswerte 
Tatsache, die beweist, daß der Befund einer Arthritis deformans im 
Wirbelrippengelenk gerade bei Lungenuntersuchungen kein Zufall ist. 
Überall waren Beschwerden vorhanden, die anfänglich den Verdacht 
einer Lungenerkrankung erweckt hatten. Nach Kenntnis des Röntgen- 
befundes wurde es jedoch offenbar, daß es die arthritischen Veränderun- 
gen sein konnten, die den Patienten Anlaß zu ihren Klagen waren. Lau- 
tete der erste Vermerk in der Anamnese: Stiche im Rücken, so konnte 
die Nachuntersuchung wertvolle Einzelheiten aufdecken. Der Schmerz 
wird von den Kranken meist zwischen die Schulterblätter lokalisiert. 
Dies geht aus den Beobachtungen Polgars und Haenischs hervor und 
kann auch aus unseren eigenen Beobachtungen bestätigt werden. Es 
wird ein Zusammenhang mit den Atembewegungen des Thorax ange- 
geben. Der Beginn des Leidens kann ein akuter sein, sich als plötzliche 
Nackensteifigkeit manifestieren und nach Abklingen der ersten Erschei- 
nungen in ein chronisches Leiden übergehen. Hier wird dann häufig ein 
Zusammenhang der Schmerzexcaerbationen mit Witterungsumschlag, 
Zugluft usw. angegeben. Bei mehreren Patienten fanden sich daneben 
auch Klagen über Reißen in den Gliedern, Schmerzen im Verlauf der 
ganzen Wirbelsäule, d.h. allgemein rheumatische Beschwerden. Die 
Patienten geben an, daß sie besonders des Morgens beim Aufstehen 
Schmerzen verspürten. Zunächst zeigt sich dabei eine recht beschwer- 
liche Nackensteifigkeit, die sich verliert, wenn die Patienten sich eine 
Weile bewegt haben. Charakteristisch dabei ist die von 2 meiner 
Patienten in gleicher Weise spontan mitgeteilte Selbstbeobachtung, daß 
sie sich beim Erheben aus dem Bett zunächst auf die Seite legen müßten, 
um die Schmerzen im Nacken beim Aufrichten zu überwinden. 

Sehen wir so, daß die Arthritis deformans im Kostotransversalgelenk 
recht charakteristische Erscheinungen auslösen kann, so ist dies doch 
nicht überall der- Fall. Es können die pathologischen Veränderungen 
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nachweisbar sein, ohne daß klinische Symptome bestehen. Solches ist 
ja auch aus der übrigen Gelenkpathologie bekannt und kann bei der 
Kleinheit der Gelenke, mit denen wir es hier zu tun haben, nicht 
wundernehmen. Von 6 von mir untersuchten Patienten waren 2 völlig 
beschwerdefrei. Weder die Anamnese noch der objektive Befund gaben 
irgendwelche Anhaltspunkte. In einem Falle war das Untersuchungs- 
ergebnis nicht ganz eindeutig, da allgemein nervöse Beschwerden im 
Vordergrunde standen, und die Patientin sich sehr suggestibel zeigte. 
Ich möchte mich hier deshalb darauf beschränken, die 3 Fälle mit 
positivem Befund im Zusammenhang mitzuteilen. Es ist hier einerseits 
die Anamnese hinsichtlich der durch die Arthritis ausgelösten Beschwer- 
den recht charakteristisch, andererseits ist der durch die eingehende 
klinische und röntgenologische Untersuchung zutage tretende Befund 
geeignet, den ätiologischen Zusammenhängen des Leidens näherzu- 
kommen, dessen Beziehung zu skoliotischen Verbiegungen der Wirbel- 
säule ich schon oben angedeutet habe. 

Ich berichte zunächst über die Kranke, deren Röntgenbild wir schon 
kennengelernt haben (s. Abb. 1). 

Fall 1. Rosa J., 32jähr. Justizbeamtenfrau. Als Kind Masern und Diphthene. 
Sonst keine ernsten Erkrankungen. Vor 3 Jahren erwachte Pat. eines Morgens 
mit „steifem Hals“, konnte sich nicht bewegen. Die Schmerzen zogen bis in den 
rechten Arm, der angeblich ganz steif wurde. Pat. wurde mit Einreibungen mit 
Salicylseifensalbe und Salicyl innerlich behandelt. Nach 8 Tagen waren die Be- 
schwerden vorüber, jedoch klagt Pat. seitdem über Reißen in den Armen und 
in den Fingergelenken der rechten Hand. Seit mehreren Monaten bestehen 
Schmerzen zwischen den Schulterblättern, die sich mehr nach der rechten Seite 
ziehen. Keine Schmerzen bei Bewegungen. Im übrigen fühlt sie sich völlig gesund. 
hat keine Temperaturen (8Stägige Kontrolle), in letzter Zeit 10 Pfund Gewichts- 
zunahme. Da der behandelnde Arzt eine Lungenaffektion befürchtet, wird sie 
dem Krankenhaus ambulant zur Röntgenuntersuchung überwiesen. 

Befund: Lungen ohne nachweisbare krankhafte Veränderungen. Auch die 
übrigen Organe o. B. Die Beweglichkeit der Wirbelsäule ist nicht eingeschränkt. 
In beiden Schultern fühlt man ein deutliches Knarren, wenn Pat. die seitlich 
ausgestreckten Arme im Kreise schwingt. Übrige Gelenke frei. 

Röntgenbefund: Arthritis deformans im 2. und 3. Rippenwirbelgelenk (Näheres 
siehe oben bei der Befundschilderung zu Abb. 1). 

Wir sehen in diesem Fall Beschwerden, die einen ätiologischen Zu- 
sammenhang mit den arthritischen Veränderungen deutlich hervortreten 
lassen. Der plötzliche Beginn unter akuten Erscheinungen, der Zusammen- 
hang mit Schmerzen und arthritischen Symptomen in den Schulter- 
gelenken, das Reißen in den Fingern lassen die rheumatische Natur des 
Leidens erkennen. 

Fall 2. Leo B., 4l1jähr. Werkhelfer. Anamnese: Früher stets gesund. 9 Jahre 
verheiratet, 4 gesunde Kinder. Geschlechtskrankheiten negiert. Vor 3 Jahren 
Lungenbluten. Pat. war damals 6 Wochen tettlägerig krank. Zunächst Husten. 
eines Tages wurde er dann plötzlich durch blutigen Auswurf überrascht. Seitdem 
fühlt Pat. sich angeblich schlapp, klagt über starke Nachtschweiße, leichte Er- 
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müdbarkeit. Vor 4 Monaten hat sich angeblich wieder etwas Blut gezeigt, dabei 
soll Fieber bestanden haben. 

Seit seiner ersten Erkrankung klagt Pat. über Stiche in der Gegend des rechten 
unteren Scapulawinkels, besonders bei tiefen Atemzügen. Wenn Pat. längere 
Zeit auf dem Rücken gelegen hat, spürt er hier erhebliche Schmerzen beim Versuch, 
sich aufzurichten. Er muß sich dabei zuerst eine Weile auf die Seite legen. ‚Bei 
reinem klaren Wetter“ keine Beschwerden. Pat. spürt angeblich den Witterungs- 
umschlag an den auftretenden Schmerzen. Seit der gleichen Zeit klagt Pat. auch 
über Schmerzen in beiden Knien, rechts mehr als links. Auch zwischen den Schulter- 
blättern häufig Schmerzen. 

Befund: Kräftig gebauter Mann in gutem Ernährungszustand. An den 
Lungen physikalisch kein krankhafter Befund. Übrige inneren Organe o.B. 
Gelenke frei, speziell an den schmerzhaften Kniegelenken kein Knarren, keine 





Abb. 5. 


Schwellung. Keine Klopf- oder Druckempfindlichkeit der Wirbelsäule. Bei Be- 
wegung des Kopfes und bei Drehungen und lebhaften Bewegungen der Wirbel- 
säule wird kein Schmerz angegeben. Bei Palpation der Nackenmuskulatur zeigt 
sich jedoch, entsprechend dem Plattenbefund (siehe unten) ein sehr empfindlicher 
Druckpunkt, während links kein Schmerz angegeben wird. Knarren ist nicht 
fühlbar. 

Röntgenbefund: An den Lungen außer einer Verbreiterung und Verdichtung 
des linken Hilusschattens kein sicher pathologischer Befund. Es besteht eine 
leichte linkskonvexe Skoliose der oberen mit kompensatorischer rechtskonvexer Skoliose 
der unteren Brustwirbelsäule. Das Köpfchen der 3. Rippe rechts ist in ein keil- 
förmiges, spitz auslaufendes Gebilde verwandelt (Abb. 5). Die Kontrollaufnahme 
mit Potter-Buckyblende zeigt an den übrigen Rippenquerfortsatzgelenken keine 
ähnlichen Veränderungen. Aufnahme des rechten Kniegelenks ohne krankhaften 
Befund. 


Der objektive klinische Befund ist in diesem Falle gering. Die Be- 
urteilung der subjektiven Beschwerden ist durch das gleichzeitige Be- 
stehen einer Lungenaffektion erschwert; doch treten aus den anamnesti- 
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schen Daten die durch die arthritischen Veränderungen bedingten Be- 
schwerden gesondert hervor und stehen in Analogie zu den Beschwerden, 
die im vorigen Fall vorhanden waren. 


Fall 3. Otto F., 45jähr. Arbeiter, wird wegen Verdacht einer Lungenerkran- 
kung zur ambulanten Röntgenuntersuchung überwiesen. 

Anamnese: Vater leidet an schwerem Gelenkrheumatismus. Sonst Fa- 
milienanamnese o. B. Pat. selbst ist früher stets gesund gewesen. Geschlechts- 
krankheiten werden negiert. Seit einigen Jahren leidet Pat. an rheumatischen 
Beschwerden, vor allem in den Armen, vorzugsweise im linken. Vor 2 Jahren 
hatte Pat. heftige Schmerzen im Nacken, so daß er sich nicht bewegen konnte 
und ganz steif war. War deshalb in ärztlicher Behandlung. Es wurden ihm Ein- 
reibungen verschrieben, und er mußte einen wollenen Schal tragen. Die großen 





Abb. 6. 


Schmerzen verschwanden, jedoch hat Pat. „ständig etwas im Genick verspürt”. 
besonders wenn er der Zugluft ausgesetzt war. Er gibt ferner folgendes spontan 
an: Des Morgens beim Erwachen ist er ganz steif, er muß sich erst eine Weile 
auf die Seite legen, wenn er sich aus dem Bett erheben will. Wenn er sich dann 
eine Weile bewegt hat, geht es wieder. „Ich bin so wie ein alter Gaul“. Die 
Schmerzen sind vorwiegend rechts neben den Dornfortsätzen. Auch in der unteren 
Wirbelsäulengegend klagt Pat. über ähnliche Beschwerden, besonders in der Lenden- 
wirbelsäule. Hier gibt Pat. einen in der Gegend des 3. bis 4. Lendenwirbels 
lokalisierten Schmerzpunkt an. 5 

Befund: Mittelkräftiger Mann in gutem Ernährungszustand. Lungen: Über 
der rechten Spitze hinten hört man bei der Inspiration ein deutliches Knacken. 
Dieses kann man mit den aufgelegten Fingern auch palpatorisch deutlich fühlen. 
Es entspricht offenbar einem Geräusch in den erkrankten Gelenken. Im übrigen 
an den Lungen und an den anderen Organen kein krankhafter Befund. Alle 
Bewegungen, die die Wirbelsäule beteiligen, sind uneingeschränkt. Alle Ge- 
lenke frei. 


Über Arthritis deformans im Rippenquerfortsatzgelenk. 431 


Röntgenbefund: Am 3. bis 5. Rippenköpfchen rechts sieht man gleichgroße, 
zackige Exostosen. Die entsprechenden Gelenke der linken Seite sind frei (Abb. 6). 
An der übrigen Wirbelsäule sind auf der Lungenplatte Veränderungen nicht 
deutlich. Wesentliche Einzelheiten läßt dagegen die Aufnahme in ventrodorsaler 
Richtung mit Buckyblende erkennen. Man sieht zu beiden Seiten der Wirbelsäule 





Abb. 7. 


kleine spangenförmige, dichte Schatten, welche die Intervertebralräume seitlich 
umklammern. Die Wirbelkörper sind nicht verändert. Die beschriebenen kleinen 
Schattenbildungen stehen mit den Wirbeln offensichtlich nur in nachbarlichem 
Zusammenhang, gehen nicht von der Knochensubstanz aus, sondern sind an 
einzelnen Stellen als überdeckende Schatten innerhalb der Wirbelschatten zu 
erkennen (Abb. 7). Die Aufnahme der Lendenwirbelsäule zeigt bei normaler 
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Höhe der einzelnen Wirbel an der Seitenfläche des 3. und 4. Wirbels schnabel- 
förmige Knochenauswüchse. 

Die auf Grund des Röntgenbefundes genauer erforschte Anamnese 
hat hier gezeigt, daß es Manifestationen der Arthritis deformans im 
Kostotransversalgelenk waren, die den Patient zum Arzt geführt haben. 
Die Beschwerden wurden auf die Lunge bezogen, an der man bemerkens- 
werterweise auch ein durch die Gelenkveränderungen verursachtes Ge- 
räusch hören konnte. Es ist hervorzuheben, daß dieses von Ungeübten 
mit einem Lungengeräusch verwechselt werden könnte. Es wäre somit 
wohl denkbar, daß die Arthritis deformans im Rippenquerfortsatzgelenk 
auch auskultatorisch zu einer Verwechslung des Krankheitsbildes mit 
einer Lungenspitzenaffektion Anlaß geben könnte. Der Befund eines 
arthritischen Prozesses hat hier die Aufmerksamkeit von der nicht nach- 
weisbar kranken Lunge abgelenkt und die wahre Natur der Beschwerden 
aufgedeckt. Die Art derselben, der Zusammenhang mit gleichartigen 
Schmerzen in den Gliedern läßt an der rheumatischen Natur des Leidens 
keinen Zweifel. Auch hereditäre Neigung zu rheumatischen Affektionen 
geht aus der Anamnese hervor. 

Das Bemerkenswerte dieses Falles ist, daß die Beschwerden sich nicht 
auf die Nackengegend beschränkten. Die Anamnese mußte vielmehr den 
Verdacht erregen, daß auch an der übrigen Wirbelsäule sich ein patho- 
logischer Prozeß abspielte. Es müssen daher jene eigentümlichen Schat- 
ten, die die ganze Wirbelsäule begleiten, und die auffallenderweise in der 
Gegend der Wirbelrippengelenke lokalisiert sind, den Verdacht erregen, 
daß auch sie der röntgenologische Ausdruck eines auch in den unteren 
kleinen Gelenken lokalisierten pathologischen Prozesses sind. Wie sollen 
wir sie deuten ? 

In der Vermutung, daß sie ein Symptom einer Systemerkrankung 
der Wirbelsäule sein könnten, erinnern wir uns jenes schweren Leidens. 
das in fortschreitendem Verlauf zu einer chronischen Versteifung der 
Wirbelsäule führt. Ich denke an das Krankheitsbild der Spondylarthri- 
tis ancylopoetica. Auf diesen Weg führt uns vor allem eine Tatsache. 
Es ist ja bekannt, daß die Spondylarthritis ancylopoetica mit Vorliebe 
gerade diejenigen Gelenke befällt, auf die auch das hier beschriebene 
Krankheitsbild uns hingewiesen hat. Zwar fehlen in der Literatur Mit- 
teilungen darüber, daß bei der Spondylarthritis ancylopoetica ähnliche 
Röntgenbefunde zu erheben sind. Nachdem jedoch bereits die ersten 
pathologisch anatomischen Untersuchungen bei chronischer Wirbel- 
säulenversteifung eine fast regelmäßige Beteiligung der Rippenquerfort- 
satzgelenke erwiesen haben (Fraenkel), ist anzunehmen, daß solche Rön!- 
genbefunde in der Mehrzahl der Fälle zu erheben sein dürften. Diese 
Vermutung fand ich bestätigt, als ich die Röntgenbilder eines typischen 
Falles von Spondylarthritis ancylopoetica aus unserer Sammlung darauf- 
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hin untersuchte. Es war hier wegen des gleichzeitigen Bestehens eines 
Lungenechinokokkus neben der Aufnahme der Lendenwirbelsäule eine 
Lungenplatte angefertigt worden. Wie erwartet, fanden sich hier neben 
den bekannten charakteristischen Merkmalen der Spondylitis ancylo- 





Abb. 8. 


poetica ein den oben mitgeteilten Fällen genau entsprechender Befund 
einer Arthritis deformans im Kostotransversalgelenk im Bereich der 
Lungenspitzen (s. Abb. 8 u. 9). 

Ist somit der Beweis erbracht, daß die arthritischen Zacken an den 
oberen Wirbelrippengelenken Teilsymptome einer Spondylarthritis sein 
können, so bietet auch der geschilderte Krankheitsfall Befunde, die für 
eine gewisse Verwandtschaft mit dem Krankheitsbild der Spondylarthri- 
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tis ancylopoetica sprechen. Wenn wir uns daran erinnern, daß bei der 
Ätiologie dieses Leidens vorwiegend entzündliche Einflüsse in naher 
Beziehung zur Polyarthritis rheumatica im Spiele sind, daß es sich meist 
um junge Individuen handelt, die von der schweren Krankheit befallen 
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Abb. 9. 


werden, so ist auch hier eine gewisse Parallele zu den Erscheinungen, 
wie wir sie bei unserm Kranken feststellen konnten, unverkennbar. Die 
Schwere der klinischen Erscheinungen, die sich an das Krankheitsbild 
der Spondylarthritis ancylopoetica knüpfen, im Gegensatz zu den ver- 
hältnismäßig geringgradigen Symptomen in unserm Falle, kann uns nicht 
abhalten, die aufgenommene Spur weiter zu verfolgen. Es ist zu be- 
denken, daß die Kenntnis der Spondylarthritis ancylopoetica sich im 
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wesentlichen beschränkt auf weit fortgeschrittene Krankheitszustände, 
was auch der das Endstadium charakterisierende Name ‚„ancylopoetica‘ 
besagt. Der Beginn des Leidens ist sowohl klinisch wie röntgenologisch 
noch wenig bekannt. 

So erscheint es aussichtsreich, der Natur der unklaren Schatten- 
bildungen neben der Wirbelsäule näherzukommen, wenn wir unter den 
bekannten anatomischen und röntgenologischen Befunden bei der Spon- 
dylarthritis ancylopoetica Umschau halten, inwieweit sie geeignet sind, 
als Grundlage für eine Deutung unseres Röntgenbefundes herangezogen 
zu werden. Es ist dazu notwendig, daß wir in Kürze auf die charakteri- 
stiischen Veränderungen der Spondylarthritis ancylopoetica eingehen. 

Seit den eingehenden anatomischen Forschungen E. Fraenkels wissen 
wir, daß der Spondylarthritis ancylopotica, bei völliger Integrität der 
Wirbelkörper selbst, eine primäre Erkrankung der kleinen Zwischen- 
wirbelgelenke zugrunde liegt, die in ihrem Verlauf zu einer Ankylo- 
sierung derselben führt. Die Veränderungen erstrecken sich, wie bereits 
Fraenkel nachweisen konnte, auch auf die Gelenkverbindungen zwischen 
Rippen und Wirbel. Ist die Ankylose der kleinen Gelenke, wie aus Fraen- 
kels Untersuchungen hervorgeht, der primäre charakteristische Vorgang, 
so sind doch zweifellos die von Simmonds in den Vordergrund gestellten 
Verknöcherungen des Bandapparates der Wirbelsäule, wenn auch nicht 
der primäre Vorgang dieses Leidens, so doch sein sehr häufiges Begleit- 
symptom. Welche Röntgenbefunde entsprechen diesen anatomischen 
Grundlagen? Der Nachweis der Synostose der Zwischenwirbelgelenke 
setzt eine hochwertige Aufnahmetechnik voraus. So soll es gelingen, 
ein Verschwinden des Gelenkspaltes festzustellen. Vorbedingung ist 
jedoch, daß keine Verbiegung der Wirbelsäule besteht, wodurch auch 
normalerweise ähnliche Befunde vorgetäuscht werden können. Aber 
selbst bei Fehlen einer Wirbelsäulendeformität ist dem Symptom keine 
beweisende, sondern höchstens die Bedeutung beizulegen, daß dadurch 
der Verdacht einer Spondylarthritis erregt werden muß (Assmann). Die 
arthritischen Veränderungen im Wirbelrippengelenk können, wie oben 
nachgewiesen wurde, unter dem Bilde arthritischer Zacken im Bereich 
der Lungenspitzen in Erscheinung treten. 

Den charakteristischen Röntgenbefund bildet in den Mitteilungen 
der Literatur ein auffälligeres und mehr eindeutiges Symptom, das sich 
in den meisten Fällen nachweisen läßt. Man sieht die Wirbelsäule durch 
regelmäßige seitliche Spangen überbrückt, die einer knöchernen Verbin- 
dung der Wirbelkörper entsprechen. Die Integrität der Wirbelkörper 
selbst bildet das differential-diagnostische Merkmal gegenüber der Spon- 
dylitis deformans (vgl. Abb. 8). 

Neben diesen charakteristischen Befunden sind auch die Bandver- 
knöcherungen in ihrer röntgenologischen Erscheinungsform beschrieben 
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worden. Die Mitteilungen darüber sind allerdings spärlich. Abbildungen 
habe ich nirgends finden können. Zusammenfassend berichtet Assmann 
darüber. Nach ihm ist bei der Spondylarthritis ancylopoetica am häu- 
figsten ein linearer Schatten zwischen den Dornfortsätzen nachzuweisen, 
der dem verhärteten Ligamentum supra- bzw. interspinale entspricht. 
Der Befund in unserem Fall läßt wegen der Lokalisation der Schatten 
neben der Wirbelsäule nicht eine solche Erklärungsmöglichkeit zu. Aus 
dem gleichen Grunde ist eine Verknöcherung des Lig. longitudinale ante- 
rius auszuschließen. Es kommt jedoch, wie Assmann beschreibt, bei der 
Spondylarthritis ancylopoetica auch zu Verkmöcherungen der verschiedenen 
Bänder, die von den Rippen zur Wirbelsäule ziehen. In Frage kommen 
die Ligamenta costotransversaria, colli costae, tuberculi costae und der 
Lig. capituli costae radiata. Es lag für unseren Fall nahe, hier zunächst 
an die Ligamenta costotransversaria zu denken, d. h. an pathologische 
Veränderungen in den Bändern, die das Rippenquerfortsatzgelenk un- 
mittelbar überbrücken. Es wäre damit der Nachweis geliefert, daß in 
unserem Fall der arthritische Prozeß in den entsprechenden oberen Ge- 
lenken sich auf die ganze Brustwirbelsäule fortsetzte. Da ich ent- 
sprechende Abbildungen in der Literatur nicht vorfand, so habe ich mich 
an Herrn Prof. Assmann gewandt, der die entsprechenden Befunde in 
seinem Lehrbuch beschreibt. Der Vergleich mit einem Röntgenbilde, 
das mir Herr Prof. Assmann in freundlicher Weise zur Verfügung stellte, 
zeigte mir jedoch,daß der Befund eines verknöcherten Ligamentum costo- 
transversale mit dem unsrigen nicht identisch ist. Beim Vergleich unseres 
Röntgenbefundes mit einem anatomischen Bänderpräparat der Wirbel- 
säule komme ich jedoch zu der Überzeugung, daß es sich nur um teil- 
weise Verkmöcherungen der Ligamenta capituli costae radiata handeln kann 
(vgl. Abb. 10 und 11). 

«Mit dieser Deutung des Röntgenbefundes finden wir ein Symptom, 
das die aus dem klinischen Befund gezogene Parallele erweitert und auch 
röntgenologisch für eine Verwandtschaft des Krankheitsfalls mit dem 
Symptomkomplex der Spondylarthritis ancylopoetica spricht. Wenn 
wir die mitgeteilte Beobachtung hinzunehmen, daß wir die Arthritis de 
formans im Kostotransversalgelenk in einem ausgesprochenen Falle von 
Spondylarthritis ancylopoetica — unzweifelhaft als Ausdruck der sp® 
zifischen Erkrankung — nachweisen konnten, so finden wir hier den rönt- 
genologischen Befund einer Arthritis deformans im Kostotransveral- 
gelenk mit einem zweiten Befund vereint, der auch hier für einen ähn- 
lichen Zusammenhang spricht. Ich möchte es dahingestellt sein lassen, 
ob es wirklich berechtigt ist, den mitgeteilten Fall als eine beginnende 
Form einer mit Sicherheit zu fortschreitender Versteifung der Wirbel 
säule führenden Erkrankung zu deuten. Doch entspricht es meiner Avt- 
fassung, daß wir es mit einer Erkrankung zu tun haben, die in ihrer Alt 
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logie mit der Spondylarthritis ancylopoetica zusammenfällt, d.h. daß wie 
bei dieser eine primär entzündlich-rheumatische Affektion der kleinen 
Wirbelgelenke den primären Vorgang darstellt, der sekundär zur Arthritis 
deformans in den Wirbelrippengelenken einerseits, zu den Verknöche- 
rungen der Ligamenta capituli costae radiata andererseits geführt hat. 

Wenn wir die beiden ersten Fälle noch einmal in diesem Zusammen- 
hange überschauen, so spricht auch hier die Anamnese dafür, daß eine 
rheumatische Erkrankung der Arthritis deformans vorangeht, und es 
liegt nahe, auch hier die arthritischen Zacken als sekundäre Verände- 


FA... 
u EI | 
SI if : ( 
Lig. costo- m U 
transvers. a \\ I 
anter. PEN, || T 7 
See o 7 N bakai ( 
>> i : i LR 
l i, zZ 
` ” i Rd P 
F , % 
A h | | 
. 


l p A Lig. capi- S, 
ŽA tuli costae 
4 / 5 radiata JEK 


Abb. 10 (nach Sobotta). Abb. 11. 


w 







` 


Lig. longi- 
tudinale 
anterius 


rungen zu deuten, die sich an den durch eine vorangegangene rheuma- 
tisch-entzündliche Affektion veränderten Gelenken entwickelt. 

Mit der Annahme einer solchen Grundlage sind auch die Beobach- 
tungen vereinbar, die wir bei dem bemerkenswerten Zusammenhang von 
Arthritis deformans im Kostotransversalgelenk und Skoliosen der Wirbel- 
säule machen konnten. Wir sehen die Arthritis sich sehr häufig bei Sko- 
liosen entwickeln, und zwar mit Vorliebe an den unter besonders un- 
günstigen mechanischen Bedingungen stehenden Rippenquerfortsatz- 
gelenken der konkaven Seite der Skoliose. Dennoch gab die Annahme 
rein mechanischer Ursachen allein keine völlig befriedigende Erklärung, 
da, wie wir sahen, der Prozeß sich durchaus nicht bei jeder Skoliose ent- 
wickelt. Wir mußten deshalb annehmen, daß ein übergeordneter Faktor 
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hinzutreten muß, der bei Bestehen einer Skoliose zur Ausbildung der 
arthritischen Zacken in den Rippenquerfortsatzgelenken führt. Durch 
die Annahme einer entzündlich-rheumatischen Grundlage ist eine solch 
übergeordnete Ursache gefunden, durch die die gesuchte Erklärung zwang- 
los gegeben ist. Es ergibt sich nunmehr noch die Frage, ob das Vorangehen 
eines rheumatischen Prozesses in allen Fällen von Arthritis deformans 
im Kostotransversalgelenk Voraussetzung ist. Vieles spricht, wie wir 
sehen, dafür; die Tatsache, daß die Veränderungen vorhanden sein kön- 
nen, auch ohne daß klinische Symptome bestehen, spricht dagegen. Ich 
möchte es vermeiden, hier allzu einseitige Schlüsse zu ziehen. Es ist wohl 
denkbar, daß in gewissen Fällen auch andere Einflüsse im Spiele sind, 
von denen wir wissen, daß sie auch an den übrigen Gelenken für arthri- 
tische Prozesse ursächlich in Frage kommen (Konstitution, endokrine 
Zusammenhänge usw.). Doch würde auch hierdurch nichts an der Tat- 
sache geändert, daß ein übergeordneter Faktor neben rein mechanischen 
Momenten vorhanden sein muß, wenn es zur Ausbildung einer Arthritis 
deformans in den Rippenquerfortsatzgelenken kommt. 

So gewinnt das Bild der Arthritis deformans im Kostotransversal- 
gelenk nicht nur das Interesse des Röntgenologen, der die Zacken im 
Bereich des Lungenspitzenfeldes kennen muß, um sie nicht irrtümlich mit 
Lungenherden zu verwechseln, sondern auch das Interesse des Klinikers, 
der durch den Befund auf die Möglichkeit einer Erkrankung des Gelenk- 
apparates hingewiesen wird, und der hier andererseits ein Sympton 
findet, das ihn für uncharakteristische, zunächst auf die Lunge bezogene 
Beschwerden die wahre Ursache finden läßt. 


Zusammenfassung: 


1. Veränderungen im Rippenquerfortsatzgelenk in Form arthritischer 
Zacken sind auf Thoraxplatten im Bereich des Lungenspitzenfeldes ein 
häufiger Befund. Sie können Lungenherden täuschend ähnlich sehen. 

2. Die arthritischen Zacken sitzen meist am Rippenköpfchen. Anden 
Enden der Rippenquerfortsätze kommt als physiologischer Befund ein 
gesondert ossifizierender Knochenkern vor, der den Eindruck einer 
arthritischen Veränderung erwecken kann. 

3. Die Arthritis deformans im Kostotransversalgelenk kann bestehen. 
ohne klinische Erscheinungen auszulösen. In der Mehrzahl der Fälle 
sind jedoch Beschwerden vorhanden, die auf eine entzündlich rheuma- 
tische Genese deuten. Es liegt in der Art gewisser Symptome (Stiche im 
Rücken, zwischen den Schulterblättern), daß sie zunächst an ein Lungen- 
leiden denken lassen. Die Röntgenuntersuchung klärt den wahren Sach- 
verhalt. 

4. Die Lokalisation in den Rippenquerfortsatzgelenken läßt an de: 
Krankheitsbild der Spondylarthritis ancylpoetica denken, bei der Ver- 
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änderungen in den kleinen Gelenken nach pathologisch anatomischen 
Untersuchungen den charakteristischen Befund darstellen. Durch Unter- 
suchung eines Falles von Spondylarthritis ancylopoetica wird nachge- 
wiesen, daß die Arthritis deformans im Rippenquerfortsatzgelenk in der 
Tat bei diesem Leiden nachzuweisen ist. 

ö. Die mitgeteilten Fälle deuten auf eine rheumatisch-entzündliche 
Genese der arthritischen Veränderungen im Sinne der Polyarthritis rheu- 
matica. In einem Falle wurden neben den arthritischen Zacken im Lun- 
genspitzenfeld eigentümliche Schatten zu beiden Seiten der ganzen Brust- 
wirbelsäule beobachtet, die als Verknöcherungen der Ligamenta capituli 
costae radiata gedeutet werden. Es ist nach allem anzunehmen, daß ein 
primär entzündlicher Vorgang in den kleinen Gelenken, der in seinem 
Wesen und in seiner Ätiologie in naher Beziehung zur Spondylarthritis 
ancylopoetica steht, sekundär zur Entwicklung der Arthritis deformans 
in den Rippenquerfortsatzgelenken führt. 

6. Es wurde ein häufiges Zusammentreffen der Arthritis deformans 
im Kostotransversalgelenk mit Skoliosen der Wirbelsäule beobachtet. 
Die Gelenke der konkaven Seite der Skoliose zeigten sich dabei vorzugs- 
weise befallen. Diese Beobachtung wird dadurch erklärt, daß hier die 
kleinen Gelenke unter abnorm statischer Belastung stehen. An sich führt 
die Skoliose nicht zu den beschriebenen Veränderungen. Ein primär ent- 
zündlicher Vorgang in den entsprechenden Gelenken ist auch hier Vor- 
aussetzung. 
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Jene Feststellung Brückes, daß das Blut flüssig bleibt, solange e 
in funktionierenden und intakten Gefäßen kreist und daß das Blut 
auch innerhalb der Gefäße gerinnen kann, falls das Endothel der Intima 
eine Schädigung erfährt, kann im allgemeinen auch heute ohne Vor- 
behalt anerkannt werden. Nach Brücke entsteht ein Thrombus innerhalb 
der Gefäßwand dann, wenn der Blutstrom sich aus irgendeinem Grund 
verlangsamt (Stagnationsthrombus) oder wenn das Endothel der Intima 
eine Veränderung erleidet. Im Laufe seiner weiteren Untersuchungen 
stellt er fest, daß, falls wir ein Blutgefäß abbinden, ober- und unterhalb 
der Abbindung bis zur nächsten Verzweigung ein Thrombus entsteht. 
Thrombenbildung und Blutgerinnung bilden identische Vorgänge. An 
fangs ist der innerhalb der Gefäßwand entstehende Thrombus locker 
und rot, später wird er rigid und grau. Der histologischen Untersuchung 
nach besteht er aus einer Anhäufung von weißen und roten Blutkörper- 
chen, die von einem Fibrinnetz umgeben sind. Am dritten Tag der 
Thrombenbildung erscheinen die Fibroblasten, die sich in Spindelzellen 
umwandeln und gleichzeitig beginnt die bindegewebige Organisation. 
Die Fibroblasten entstammen seiner Meinung nach aus den Zellen des 
Endothels, den Leukocyten hingegen schreibt er keinen wesentlichen 
Anteil an der Bildung des Thrombus zu. Die geschilderten Vorgänf® 
spielen sich in den Arterien und Venen fast in identischer Weise ab. 

Die Untersuchung der Thrombenbildung hatte die Forscher schon 
vor Brücke beschäftigt und zum Teil wurde diese Frage auch von seine 
Zeitgenossen erörtert. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen wurden 
Gemeingut und lange bildete die eingehendere Untersuchung dies! 
Frage keinen Gegenstand der medizinischen Forschung. Doch wurden 
schon zur Zeit Brückes Beobachtungen veröffentlicht, welche die !M 
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dieser Frage herrschenden übereinstimmenden Ansichten schon seiner- 
zeit stören hätten können, und daß dies nicht der Fall war, findet seine 
Erklärung darin, daß diese anderslautenden Beobachtungen nicht ge- 
nügend gewürdigt wurden. Baumgarten hatte schon in 1877 bewiesen, 
daß eine Stagnation oder eine Verlangsamung des Blutstromes nicht 
unbedingt eine Thrombenbildung zur Folge haben muß. Er bewies 
durch Tierversuche, daß das Blut innerhalb der Gefäßwand einer an 
zwei Stellen unterbundenen Arterie noch wochenlang flüssig bleiben 
kann. Seine Untersuchungen zeigten, daß eine Unterbindung des Ge- 
fäßes nicht unbedingt eine Thrombusbildung zur Folge haben muß, 
denn es entsteht nicht nach jeder Unterbindung innerhalb der Gefäß- 
wand ein Thrombus. Gegenüber der Brückeschen Auffassung gerieten 
die diesbezüglichen Arbeiten von Baumgarten sozusagen in Vergessenheit 
und die Beobachtungen Baumgartens wurden erst in den letzten Jahren 
durch die gleichen Resultate der neueren Forscher bestätigt. Die mit 
dieser Frage sich beschäftigenden neueren Forscher, Marchand, v. Dür- 
ring, v. Gaza, Katzenstein, Offergeld, Bolognesi, Heitz, Schaeffer, Parsons, 
Radasch, Ebbecke, Leriche rechtfertigten Baumgarten auf Grund ihrer 
Beobachtungen an Menschen und ihrer Tierversuche, und immer mehr 
wird als wichtigster Faktor bei der Organisation der Gefäße die Pro- 
liferation der Intima und nicht die Entstehung eines Thrombus be- 
trachtet. 

Es ist also einerseits eine gewisse Modifizierung der alten Auffassung 
notwendig, andererseits ergaben die neueren Untersuchungen über den 
Prozeß der Thrombusbildung selbst modifizierende Resultate. Die 
Frage der Thrombusentstehung steht in engstem Zusammenhang mit 
der herrschenden Ansicht über das Wesen der Blutgerinnung. Solange 
bezüglich der Blutgerinnung die rein chemische Betrachtungsweise von 
Morawitz allgemein anerkannt wurde, wurde auch die Thrombusbildung 
mit derselben in Parallele gesetzt. In diesem Sinne sollten sowohl bei 
der Blutgerinnung wie bei der Thrombusbildung das im Blut stets 
vorhandene Fibrinogen, Thrombogen und die Kalksalze unter der Ein- 
wirkung der Thrombokinase die Hauptrolle spielen. Die Thrombokinase 
überführt das Thrombogen in Prothrombin, aus dem Prothrombin 
entsteht mit den Kalksalzen das Thrombin und unter der Einwirkung 
des Thrombins entsteht wieder aus dem Fibrinogen das Fibrin. Nach 
der immer mehr zur Geltung gelangenden Nol/schen Theorie ist die 
Blutgerinnung keine Enzymwirkung, sondern ein kolloidaler Vorgang. 
Auf die im Blutplasma eintretende kolloidale Gleichgewichtsstörung 
des Thrombosyms, des Thrombogens und des Fibrinogens folgt die 
Blutgerinnung. 

` Die Begriffe der Blutgerinnung und der Thrombusbildung wurden 
besonders durch die Untersuchungen von Aschoff und Loeb voneinander 
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abgetrennt. Bei der Untersuchung künstlich erzeugter Thromben stellte 
es sich heraus, daß die erste Erscheinung bei der Verlangsamung des 
Blutstroms darin besteht, daß die zelligen Elemente des Blutes sich in 
der Blutbahn anders ordnen. In den äußersten Teilen der Blutbahn 
befinden sich die Blutplättchen, weiter innen die Leukocyten und in 
der Mitte die Erythrocyten (Ebert, Schimmerbusch). Entsteht eine 
Läsion der Intima, so kleben die Blutplättchen, unter Bildung von 
Anhäufungen, Zapfen an die Wunde der Intima. Hierauf folgt der 
Zerfall bzw. die Agglutination der Blutplättchen. Erst wesentlich später 
kann die Auflagerung der übrigen zelligen Elemente des Blutes beob- 
achtet werden und das Erscheinen der Fibrinfäden erfolgt zuletzt. Bei 
der Blutgerinnung bildet also, unbekümmert ob wir uns auf den Stand- 
punkt der Morawitzschen oder der Nolfschen Theorie stellen, den ein- 
leitenden und wesentlichen Moment die Ausscheidung des Fibrins. 
Bei der Thrombusbildung dagegen tritt die Fibrinausscheidung erst 
sekundär auf und als wichtigsten Faktor müssen wir die Agglutination 
der Blutplättchen betrachten. Obwohl durch die diesbezüglichen Unter- 
suchungen die feineren Details weder bei dem einen noch bei dem 
anderen Vorgang aufgedeckt wurden, erscheint auf Grund unserer 
Ausführungen unsere Annahme, daß die Thrombusbildung und die 
Blutgerinnung voneinander unabhängig sind, als wohlbegründet. Es 
kann daher bei normaler Gerinnungsfähigkeit eine behinderte Thrombus- 
bildung vorkommen. | 

Zur Vornahme unserer Untersuchungen über die Thrombenent- 
stehung nach Abbindung der Gefäße veranlaßten uns einerseits die 
bezüglich dieser Frage bestehenden Widersprüche, besonders aber jene. 
vom klinischen Standpunkt aus unhaltbare Auffassung, daß jede: 
einzelne abgebundene oder durchgeschnittene Gefäß sich nur durch 
Bildung eines Thrombus verschließen könnte. Unsere Untersuchungen 
nahmen wir an verschiedenen Tieren vor. Es wurden große und mittel- 
große Gefäße mit verschiedenem Material abgebunden. Die Gefäß 
wurden nach verschiedener Zeit histologisch untersucht. Die Resultate 
faßten wir zwecks leichterer Übersicht in der folgenden Tabelle zu- 
sammen. 

Bevor wir auf die Zusammenfassung der Ergebnisse der Tabelle 
eingehen, möchten wir jene histologischen Veränderungen erörtem. 
welche die in dieser Versuchsreihe untersuchten Gefäße dargeboten 
hatten. Die einzelnen histologischen Präparate wiesen je nach den 
Zeitpunkt, in welchem die Untersuchung vorgenommen wurde, ein sehr 
abwechslungsreiches Bild auf. Bei jenen Fällen, wo eine Thrombus- 
bildung eintrat, konnten wir die folgenden Vorgänge wahrnehmen. In 
den während den ersten 24 Stunden untersuchten Gefäßen war eine 
strukturlose, das ganze Lumen ausfüllende, homogene Masse sichtbar. 
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Tabelle 1. 
E Thrombenbildung 
Art des Kein | Unbe 
Versuchstier | unterbundenen Gefäßes unterhalb] nur | nur | R Throm- | Stimm- 
(je 10 mal) und ober-| oberhalb |unterhalb| ins- b tes Er 
| halb der) der der | gesamt gebnis 
z Murau _ | Ligatur r | Ligatur gatur | Ligatur | le, 
M 10 Art. moal. j 6 — 8 2 — 
hy S 10 Vena femoral.. 8 — 10 — — 
SCHWEINEHEN || 10 Baucharterien . 7 — 7 — 3 
10 Carotis . ... 3 l — 4| l 
Kaninchen {| 10 V. jugularis . . 4 — © 8 2 — 
10 Baucharterien . 7 2 9 — 1 
10 Art. femoral. . 2 l — 3 6 1 
Hund 10 V. femoral.. . 3: 1 4 8 2 ı — 
10 Baucharterien . 5 ; 2 1 8 — | 2 


| 


Diese Masse stand mit der Intima des Gefäßes dort in engerem Kontakt, 
wo das Endothel lädiert war. Also in der unmittelbaren Umgebung 
der Stelle der Ligatur. Für das Frühstadium der beginnenden Throm- 
busbildung ist der völlige Mangel der zelligen Elemente des Blutes die 
charakteristischeste Erscheinung. In den während den zweiten 24 Stun- 
den entfernten Gefäßen war, falls eine Thrombenbildung eintrat, in 
dem homogenen Haufen der Blutplättchen, besonders in den oberen 
Partien die geschichtete Auflagerung der zelligen Elemente des Blutes 
sichtbar. Einige Leukocyten waren schon im Inneren des Blutplättchen- 
haufens auffindbar. In diesem Stadium füllt der Thrombus das Gefäß- 
lumen völlig aus und es hört das Wachstum desselben auf. Der während 
den dritten 24 Stunden untersuchte Thrombus weist bereits ein ausge- 
sprochenes Fibrinnetz auf. Das Fibrinnetz ist in der durch die Ery- 
throcyten gebildeten Schicht am ausgesprochensten, erscheint auch 
allererst hier. Das Fibrinnetz teilt die Erythrocytenhaufen in Bündeln 
ein und umschließt kreisförmig je eine Gruppe von roten Blutkörperchen. 
Am ausgesprochensten und meist kreisförmig angeordnet ist das Fi- 
brinnetz am oberen peripherischen Ende des Thrombus, wo es denselben 
abzugrenzen scheint. Die durch die am unteren Ende des Thrombus 
gelagerten strukturlosen Thrombocyten gebildete Schicht wird all- 
mählich in das Fibrinnetz einbezogen und gegen das Zentrum des 
Thrombus geschoben; hier ist sie oft noch in mehrere Tage alten Throm- 
ben sichtbar. Nachdem jede Ligatur für die Gefäßwand ein schweres 
Trauma bedeutet, das unbedingt mit einer Nekrose einhergeht und 
außerdem die ligierende Substanz auch als Fremdkörper einwirkt und 
die Umgebung reizt, erscheint die entzündliche Veränderung der Ge- 
fäßwand bereits in diesem Abschnitt. Dieser Vorgang offenbart sich 
in der rundzelligen Infiltration der Media, die von einer Wucherung, 
lebhafteren Zellteilung der subendothelialen Zellen begleitet wird. 
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Nachdem die ersten entzündlichen und auf eine Regeneration hinzielenden 
histologischen Veränderungen in der Media wahrnehmbar sind, können 
wir mit Recht annehmen, daß zu den weiteren Veränderungen die Media 
das Material liefert. Unter den Rundzellen der Media befinden sich 
immer mehr Spindelzellen, diese erscheinen alsbald auch in dem sich 
zu organisieren beginnenden Thrombus. Auch das Eindringen der 
ersten Gefäßschlinge erfolgt von der Media aus. Die beginnende Orga- 
nisation, die sich von dem normalen Entstehen von neuem Bindegewebe 
durch nichts unterscheidet, verläuft hauptsächlich von der Stelle des 
lädierten Endothels aus nach innen wachsend. Bei einem großen Teil 
der Fälle konnten wir diesen Gang der Thrombusbildung nicht wahr- 
nehmen. Während in den früh entfernten Gefäßen nebst einer mäßigen 
Infiltration der Media, der Läsion des Endothels entsprechend stets 
eine geringe Masse zusammengeschmolzener Blutplättchen vorhanden 
war, konnten wir in dem Inneren der nach 2—3 Wochen entfernten 
Gefäße keine auf eine Thrombenbildung hinweisende histologische 
Veränderungen auffinden. Das Endothel hatte sich durch Zellwuche- 
rung schon regeneriert, die Oberfläche war an der Stelle der ursprüng- 
lichen Wunde ganz glatt. Die Stelle der Ligatur verwandelt sich in 
der Regel in einen narbigen Bindegewebsstrang. 





























Tabelle 2. 
| Durchtrenntes ' eruntaner | | i 
| Gefäß Ä Spontaner Spontan: Sriati Throm- | Throm- 
(Art. femoral.) ' Verschluß  verschlug verschluß bus |busim, „pe 
Versuchstier ee, u mittels ohne ‚im zen-j peri- mt 
| ge- des | des ge- Throm- | Throm- | tralen | pheren ° 
OMen jevblom- schlos-' bug | bus Stumpf | Stumpf 
N De senen I nn 
Kaninchen. 5 | 10 0, 7} 2'5 2,4 — 
Hund... 5 |10. 0,9; 2 |: 6 2 5 1 


Die Erörterung des zweiten Teils der Versuchsreihe (s. Tab. ?) 
die sich auf die künstlich beschädigten oder durchtrennten Gefäße be- 
zieht, kann nicht auf rein histologischer Grundlage erklärt werden. 
Die zweite Tabelle zeigt, daß nach der künstlichen Schädigung oder 
Durchtrennung der Gefäße der Verschluß des Gefäßes nur selten im 
Wege eines Thrombus geschieht. Hier spielen nämlich auch andere 
Umstände eine Rolle. Bekanntlich befinden sich die in den Extremi- 
täten verlaufenden Gefäße in gespanntem Zustand, wird daher ein 
peripherisches Gefäß durchtrennt, so retrahiert es sich und das Lumen 
verengert sich. Beobachten wir dieselbe Erscheinung an einem aus- 
gespannten Gummischlauch, so wird nach der Durchtrennung im An- 
schluß an die Retraktion eine Erweiterung des Schlauches eintreten. 
Am Blutgefäß kann daher gerade das Gegenteil beobachtet werden. 
Die diesbezüglichen, sehr eingehenden Untersuchungen von Natus und 
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Ritzker ergaben, daß die Verengerung der Gefäßwände keine physika- 
lische Veränderung darstellt, sondern die Gefäße vermögen sich als 
Reaktion auf verschiedene Reize zu kontrahieren. Nach ihren Unter- 
suchungen können die großen und mittelgroßen Arterien in geringerem 
Grade, die kleinen Arterien hingegen vollkommen ihr Lumen durch 
die Kontraktion verschließen. Seitdem die periarterielle Sympath- 
ektomie sich in der Praxis verbreitet hat, fand jeder Chirurg reichlich 
Gelegenheit, diese Verhältnisse mit eigenen Augen zu beobachten. Die 
neueren Untersuchungen über die Muscularis der Gefäße, besonders 
die diesbezügliche neuere Arbeit von Kis, bewies eine derartig abwechs- 
lungsreiche Gestaltung der Längsmuskulatur und der zirkulären Muskel- 
elemente in der Muskelschicht der einzelnen Gefäße, daß eine verschie- 
dene Contractibilität der Gefäße ohne weiteres anzunehmen ist. 
Wurde vor der Durchtrennung die Umgebung des Gefäßes entfernt 
und das Gefäß 1—2 cm lang frei präpariert, so verbluteten sämtliche 
Versuchstiere. Wurde hingegen das durchtrennte Gefäß in seiner Um- 
gebung belassen, so erfolgte mit Ausnahme von einem Fall stets der 
Verschluß des Gefäßes. Bei diesen Versuchen kann das Zustandekommen 
des Gefäßverschlusses nur auf den Eintritt der Kontraktion und Re- 
traktion sowie auf die mechanische Wirkung des zwischen den Geweben 
entstehenden Hämatoms zurückgeführt werden. Die histologische 
Untersuchung der in dieser Weise durchtrennten Gefäße ergab nur 
äußerst selten einen Thrombus und war auch dieser nie von solcher 
Größe, daß der Gefäßverschluß durch denselben erklärt hätte werden 
können. Diese Gefäße wiesen bereits in den ersten 24 Stunden eine 
lebhafte Zellwucherung auf, diese ging von dem subendothelialen Ge- 
webe aus und endete mit der Regeneration des Endothels. Eine Vor- 
bedingung bildet bei diesen Fällen, daß die Intima der Gefäßwände 
entweder durch die Kontraktion oder infolge des Druckes des zwischen 
den Geweben befindlichen Hämatoms aneinander genähert wird. Bei 
den meisten Fällen war nebst der konischen anatomischen Veränderung 
des Gefäßstumpfes infolge der Wucherung der Endothelzellen der Ver- 
schluß des Lumens wahrnehmbar und die histologischen Veränderungen 
äußerten sich entweder im Zusammenkleben der Intima oder in der 
schon durch v. Gaza beschriebenen Wucherung der Intima. In den 
beigefügten Abbildungen möchten wir nur mit Hilfe einiger charakte- 
Tistischerer histologischer Bilder jene typischen Veränderungen dar- 
stellen, welche wir bei der Mehrzahl der Fälle beobachten konnten. 
Die Abbildung 1 veranschaulicht jenes charakteristische Bild, welches 
wir nach der Durchtrennung größerer Gefäße bei solchen Fällen sahen, 
bei denen keine Thrombusbildung eintrat. Das Präparat stammt von 
der A. femoralis eines Hundes, das Gefäß wurde 14 Tage nach der Vor- 
nahme der Ligatur entfernt. Das Lumen der Arterie ist durch die 
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Ligatur verschlossen und die Elastica interna weist die typische stern- 
förmige Anordnung auf. Im Präparat fällt die mächtige Wucherung 
des subendothelialen Gewebes auf, und daß bei diesen Fällen im Ver- 
schluß des Gefäßlumens dem Thrombus gar keine Rolle zukam, geht 
am besten daraus hervor, daß das Lumen, dort wo es sichtbar ist, ganz 
leer ist. Die Abbildung 2 wurde ebenfalls nach einer Hundefemoral- 
arterie reproduziert, doch wurde das Gefäß 14 Tage früher nicht abge- 
bunden, sondern durchschnitten. Die Wucherung der Zellen des Endo- 





Abb. 1. Ligierte Art. femoralis des Hundes, 2 Wochen nach dem Unterbinden, 
ohne Thrombenbildung. 


thels und der Intima ist im Präparat eine ganz erhebliche, doch zeigen 
hier auch schon die charakteristischen Zellformen der erwähnten Schich- 
ten Veränderungen. Die Zellelemente des Endothels und der Intima 
fließen mit der Media zusammen, die typische Schichtung der Gefäb- 
wand ist kaum wahrnehmbar, das vor uns befindliche Bild ähnelt dem- 
jenigen der Endarteritis obliterans. Die Abbildungen 3 und 4 charak- 
terisieren die verschiedenen Stadien der Thrombenbildung. Abbildung 3 
stammt von der abgebundenen Aorta eines Kaninchens, die innerhalb 
24 Stunden nach der Abbindung entfernt wurde. Das Bild ist für die 
beginnende Thrombusbildung recht charakteristisch, unter den gleich- 
förmigen homogenen, agglutinierten Blutplättchen sind auch schon 
einige unregelmäßige geordnete Erythrocyten sichtbar. Das Lumen 
ist noch kaum ausgefüllt und es besteht kein engerer Konnex zwischen 
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dem Thrombus und der Intima. Abbildung 4 stellt bereits das typische 
histologische Bild eines mächtigen, in Organisation befindlichen 'Throm- 
bus. Abbildung 5 dient als Beweis dafür, daß die Venen stärker zur 
Thrombenbildung neigen als wie die Arterien. Das Präparat stammt 
von einem Meerschweinchen, bei dem gleichzeitig und im selben Niveau 
die Arteria und Vena femoralis abgebunden wurde. Die Entfernung 
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Abb. 2. Durehtrennte Art. femoralis vom Hunde, 2 Wochen nach der Durchtrennung. 


wurde 14 Tage nach der Abbindung vorgenommen. Das Lumen der 
Arterie ist zusammengefallen, verengt, aber leer, während in der Vene 
ein mächtiger, vollständig obturierender Thrombus sichtbar ist. 

Nach der Beschreibung der in den großen und den mittelgroßen 
Gefäßen vorhandenen Möglichkeiten des Zustandekommens eines Ge- 
fäßverschlusses müssen wir noch das Verhalten der Präcapillaren und 
der Capillaren erörtern. Die Empfindlichkeit der Capillaren und Prä- 
capillaren gegenüber mechanischen, chemischen, thermischen und elek- 
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trischen Reizen ist bereits durch viele Autoren nachgewiesen worden. 
Doch knüpften sie verschiedene, widersprechende Erklärungen an diese 
Erweiterung und Verengerung, welche von dem Blutdruck und von 
den Arterien unabhängig ist. Es ist heute noch eine offene Frage, ob 
diese Funktion eine selbständige oder eine sekundäre ist; die Annahme 
einer selbständigen Funktion entbehrt nämlich einer jeden anatomischen 





Abb. 3. Beginnende Thrombenbildung in der Aorta eines Kaninchens 
binnen 24 Stunden nach der Ligatur. 


Grundlage. Die Untersuchungen von Krogh, Ebecke, Leriche erlauben 
einen tieferen Einblick in die Geheimnisse dieses äußerst feinen Kom- 
plexes. Magnus untersuchte ferner mittels des Mikromanipulator, teil- 
weise auch mit Hilfe der Müllerschen direkten Capillarmikroskopie 
sowohl an Tieren, wie beim Menschen die an künstlich verletzten (4 
pillaren eintretenden Vorgänge, und er gelangt zu dem Schluß, daß in 
den verletzten Capillaren kein Thrombus entsteht, sondern sie ver- 
schließen ihr Lumen im Wege der Kontraktion. Wir selbst beobachteten 
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an der Schwimmhaut des nach der Vorschrift von Magnus mit Urethan 
anästhesierten Frosches das Verhalten der Präcapillaren und Capillaren 
nach Abbindung bzw. Verletzung. Mit Hilfe des Phoku trachteten wir 
die charakteristischen Zirkulationsstörungen photographisch zu regi- 
strieren. Die Abbindungen wurden mit Hilfe einer Handlupe mittels 
einem Frauenhaar ausgeführt. Die Aufnahmen geschahen mit dem 





Abb. 4. Organisierter Thrombus in der Art. femoralis eines Hundes, 2 Wochen nach der’Ligatur. 


Objektiv Zeiß a,, zusammen mit dem Phoku gibt dies eine 110fache 
Vergrößerung. Bei einzelnen Detailaufnahmen benutzten wir das stärker 
vergrößernde Reichertobjektiv Nr.2. Die Abbildungen 6a und 6b 
fixieren den Zustand nach der Abbindung einer größeren Vene. Die 
Aufnahmen beweisen unzweifelhaft, mit welch geringfügiger Zirkula- 
tionsstörung die Unterbindung einer derartigen größeren Vene einher- 
geht. Abgesehen davon, daß der zuführende Ast ein wenig stärker 
gefüllt ist und der wegführende Ast kaum wahrnehmbar collabierter 
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erscheint, sind sozusagen gar keine Veränderungen nach der Abbindung 
nachweisbar. Vergleichen wir nun das Bild mit der Abbildung 7a, wo 
im unteren Teil eine mächtige Vene sichtbar ist, im oberen Teil hingegen 
zwei kaum sichtbare feine Arterien parallel verlaufen. Von den zwei 
Arterien wurde die untere durch die Ligatur miteinbezogen. Die Ab- 
bildung 7b zeigt ganz offensichtlich jene schwere Kreislaufstörung, die 
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Abb. 5. In derselben Höhe unterbundene Vena und Art. femoralis aus einem Meerschweinchen. 
Thrombus in der Vene, die Arterie ist leer, 


durch die Abbindung dieser kleinen Arterie verursacht wurde. Abbil- 
dung 7b wurde unmittelbar nach der Abbindung aufgenommen. An 
der Stelle der Ligatur entsteht eine hochgradige Stasis, sowohl die 
Arterie wie die benachbarten Capillaren füllen sich ad maximum mit 
Erythrocyten und bald tritt eine vollkommene Stockung der Zirkulation 
ein. Die Stasis erreicht ihr Maximum nach ungefähr 2 Stunden, während 
dieser Zeit ist in den die Stase umgebenden Capillaren eine auffallend 
lebhafte Blutzirkulation wahrnehmbar. Nach 2 Stunden beginnt in 
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Abb. 6a. Abb, 6b. 
Abb. 6a. Größere Vene vor der Unterbindung an der Schwimmhaut eines Frosches. 
Abb.6b. Nach der Unterbindung, im Gefäßsystem sozusagen gar keine Veränderung. 





Abb. 7a. Abb. 7b. 
Abb. 7a. Im Gesichtsfelde unten, eine dickere Vene, über ihn zwei dünne, parallel laufende Arterien. 
Abb. 7b. 2 Stunden nach Abbinden der unteren Arterie eingetroffene schwere Stasis. 
Abb. 7c. Dasselbe Gebiet nach 12 Stunden aufgenommen. Die-Stasis im Nachlassen begriffen. 





Abb. 8a. Abb. 8b. Abb. Sc. 
Abb. 8a. Ort der Ligatur mit stärkerer Vergrößerung aufgenommen, unmittelbar nach dem Abbinden. 
Abb. 8b. Dasselbe Gebiet nach 2 Stunden. Die Stasis am ausgeprägtesten. 
Abb. Sc. Dasselbe Gebiet nach 12 Stunden aufgenommen. 


dem bisher leblosen Gebiet allmählich wieder der Kreislauf. In der 
Abbildung 7c, die 12 Stunden nach der Abbindung aufgenommen wurde, 
ist die Zirkulationsstörung schon ausgeglichen und nur unmittelbar 
die Stelle der Ligatur weist noch Veränderungen auf. Das Gebiet der 
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Stase wurde mit stärkerer Vergrößerung in der Abbildung 8a aufge- 
nommen, hier zeigt die Zeichnung in der Umgebung der Abbindung 
jene mächtige Kreislaufsstörung, die dann nach 2 Stunden in der Ab- 
bildung 8b ihr Maximum erreicht, während Abbildung 8c nach 12 Stun- 
den die Besserung der Zirkulation darstellt. Die photographischen 
Aufnahmen sind zur Darstellung derartiger Veränderungen nicht be- 
sonders geeignet und bilden nur blasse Kopien jener interessanten 
Vorgänge, die man mit freiem Auge beobachten kann. Ist doch die 
für diese Vorgänge so charakteristische Änderung der Richtung des 
Blutstroms photographisch überhaupt nicht darstellbar. Die Aufnahme 
selbst hängt von zahlreichen durch Zufälle beeinflußten Faktoren ab, 
die den Wert des Bildes sehr beeinträchtigen. Die Unter- oder Über- 
exposition, Einstellung, Beleuchtung bilden Faktoren, die wesentliche 
Unterschiede bei der Aufnahme verursachen können. 

Eben deshalb halte ich eine Fixierung, richtige Beschreibung und 
richtige Erklärung des Gesehenen für sehr wichtig. Nach der Abbindung 
einer kleineren Arterie füllt sich in der Regel der zentrale Teil, der 
Kreislauf ist hier verlangsamt; der peripherische Teil bleibt meist leer. 
Anfangs entsteht eine Stauung der corpusculären Elemente des Blutes 
zentralwärts von der Stelle der Ligatur bis zur nächsten Kollaterale, 
die Bewegungen derselben verlangsamen sich sehr erheblich. Nach 
dem Verlauf einer kürzeren oder längeren Zeit beginnt die Stauung 
der corpusculären Elemente infolge der wegen der Zirkulationsstörung 
sich entwickelnden Kollateralen aufzuhören. Dieser Teil des Gefäßes 
wird aus dem Kreislauf allmählich ausgeschaltet, der Füllungszustand 
verringert sich und die wirbelförmige Bewegung und Austauschung der 
corpusculären Elemente wird in denselben konstant. Oder der zwischen 
Ligatur und Kollaterale befindliche Gefäßteil verschwindet passiv voll- 
kommen aus der Zirkulation. Im zentralen Teil des abgebundenen 
Gefäßes ist oft eine konträr gerichtete Strömung wahrnehmbar und 
häufig kommen besonders in der Nähe der Verzweigungen pendelartig: 
Bewegungen des Blutstromes vor. Die Zirkulationsverhältnisse ändern 
sich in der Umgebung der Stelle der Ligatur in jedem Moment solange, 
bis die Stase den Höhepunkt erreicht. Im Wege der in der Umgebung 
der Stase ungemein lebhaft gewordenen Zirkulation, teils auch durch 
die Nebenäste des abgebundenen Gefäßes, weist der bis dahin leere 
peripherische Stumpf nach 1—2 Minuten wieder eine Zirkulation auf 
und nach 2 Stunden gelangt auch das Gebiet der Stase wieder in Be- 
wegung. Mittlerweile können sich aus unbedeutenden Capillaren mäch- 
tige Gefäßschlingen entwickeln, während die vor der Abbindung gut 
sichtbaren Gefäße aus dem Gesichtsfeld vollkommen verschwinden 
können. Diese Erscheinung ist aus den Abbildungen 7a, 7b, 7e gut zu 
entnehmen, indem die nach der Abbindung vom Standpunkt der Zirku: 
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lation ganz unbedeutend gewordene Vene in den Abbildungen 7b, 7c 
schon kaum wahrnehmbar ist. Ich muß betonen, daß ich mich von 
einer erhöhten Kontraktibilität der Prä- und Capillaren der Schwimm- 
haut des Frosches durch Abbindung, Durchtrennung oder einfache 
Berührung nicht überzeugen konnte. Auf Grund des Gesehenen muß 
ich die Kontraktion und Dilatation als sekundäre Erscheinungen betrachten. 
Die Anwendung lokaler Reize, selbst wenn es sich nur um die leiseste 
Berührung handelt, rief in der Zirkulation des betreffenden Gebietes 
schon eine so erhebliche Druckschwankung hervor, daß stets auch eine 
Fernwirkung eintrat. Dem Wesen nach können sowohl nach der Abbin- 
dung wie nach der Durchtrennung dieselben Vorgänge beobachtet werden. 
Ein Unterschied ist insofern vorhanden, als nach der Durchtrennung 
anfangs die Symptome der Druckverminderung im Vordergrund stehen, 
und erst später gelangt die Wirkung des Hindernisses zur Geltung. Selbst- 
verständlich sind im Anschluß an die Abbindung infolge des großen Hinder- 
nısses die Zirkulationsstörungen viel ausgesprochener; nach der Durch- 
trennung treten die Kreislaufstörungen nur allmählich auf. Bei mehrere 
Tage lang beobachteten Fällen sahen wir niemals das Entstehen von T'hrom- 
ben und die Zirkulation kehrte, wenn auch nicht vollkommen, bis zur Stelle 
der Ligatur zurück. Wollen wir die gesehenen Erscheinungen mit wenigen 
Worten zusammenfassen, so können wir sagen, daß dieselben das klassische 
Beispiel des Ausgleichs hydrodynamischer Kräfte darstellten, wobei das 
durch die Abbindung oder Durchtrennung verursachte Zirkulationshindernis 
eine wesentliche Rolle spielte. Auf das Entstehen oder auf die Besserung 
der Zirkulationsstörungen war die in den Gefäßen herrschende Druck- 
differenz von entscheidendem Einfluß. 

Auf jene experimentelle Beobachtungen zurückkehrend, welche sich 
auf die abgebundenen oder durchtrennten größeren Gefäße beziehen, 
müssen wir noch einige Daten erwähnen, da wir dieselben bei der Er- 
örterung der nun folgenden Frage für wichtig halten. Es fiel auf, daß 
die nach intravenöser Calcium oder nach subcutaner Gelatineverab- 
reichung ausgeführten Kontrollversuche keine wesentlichen Differenzen 
ergaben. Die Verabreichung von Substanzen, die die Gerinnungsfähig- 
keit erhöhen, besaß also keinen nachweisbaren Einfluß auf die Thromben- 
entstehung. Im Gegensatz zu jenen Beobachtungen, wonach die Ge- 
websextrakte die Kontraktion der glatten Gefäßmuskeln erhöhen 
(Guggenheim, Handowsky, Pick), sahen wir nach der Anwendung der 
Horsleyschen lebenden Tampone das Entstehen ausgedehnter Thromben. 
Besonders dann, wenn wir in die seitwärts geöffneten Gefäße oder in 
das Lumen der durchtrennten Blutgefäße Muskelstückchen legten und 
das Gefäß samt denselben abbanden. Die Thrombenbildung fördernde 
Wirkung des Muskelgewebes lenkt die Aufmerksamkeit dahin, ob die 
Muskelschicht der Gefäßwand nicht eine derartige Substanz enthalten 
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kann, welcher bei dem Entstehen des Thrombus eine Rolle zukommt. 
Für die Richtigkeit dieser Annahme spricht auch jener Umstand, dab 
auch die Art der Abbindung das Entstehen des Thrombus beeinflußt. 
Bei Verwendung von grobem Material, bei grober Ausführung der Ab- 
bindung oder nach Anlegung eines Pince konnten wir das Entstehen 
von Thromben häufiger beobachten. Je dicker und elastischer die Wand 
des Gefäßes ist, ein um so kleineres Trauma bedeutet die Abbindung 
für dasselbe, deshalb ist auch die Anwesenheit von Thromben in den 
dünnwandigen, feineren Gefäßen viel häufiger. Nach unseren Beob- 
achtungen kann an den feineren Arterien der Kaninchen durch das 
Zusammendrücken der blutenden Arterie mit dem Finger während 
einiger Minuten ein glattes Verkleben der Intima ohne Entstehung 
von Thromben erreicht werden. Die Geschwindigkeit der Thromben- 
bildung schwankt je nach der Art der Gefäße auch bei ein und demselben 
Tier. Unsere Untersuchungen ergaben, daß die größte Neigung zur 
Thrombenbildung den Bauchgefäßen, mithin dem Gebiet des Splanchnicus. 
innerhalb desselben besonders den Mesenterialgefäßen zukommt. Im all- 
gemeinen neigen die Venen eher zur Thrombenbildung als wie die 
Arterien und es kommt häufig vor, daß bei Anlegung einer Abbindung 
in der gleichen Höhe die Vene thrombotisiert, die Arterie hingegen leer 
bleibt (s. Abb. 5). In pathologischer Hinsicht bilden nach den Angaben 
von Ferge die in den Venen vorkommenden Thromben 76,3%, die in 
den Arterien vorkommenden dagegen 23,7%, aller Thromben, dabei it 
eine pathologische Veränderung des Endothels in den Arterien doch 
viel häufiger als wie in den Venen. Für jene Möglichkeit, daß bei der 
Entstehung von Thromben die Vasokonstriktion sich erhöhen sollte 
(Gottlieb, Müller), konnten wir bei unseren Untersuchungen keinen An- 
haltspunkt gewinnen. 


Zusammenfassung. 


Auf Grund unserer bisherigen Ausführungen kommen bei dem Ver- 
schluß der Gefäße folgende Möglichkeiten in Betracht: 

l. innerer Thrombus und sekundäre Organisation ; 

2. aus dem subendothelialen Gewebe ausgehende Endothelwucherung: 

3. glattes Verkleben der Intima; 

4. Kombination der sub 1 und 2 erwähnten Prozesse; 
als vorbereitende Faktoren ferner noch bei den mittelgroßen und großen 
Gefäßen die Kontraktion, die Retraktion und der äußere Thrombus. 
Bei den kleinen Gefäßen und den Capillaren suchen einzelne den Haupt- 
faktor in der Kontraktion. 

Unsere Untersuchungen ergeben (s. Tabelle): 

1. Nach einer Abbindung kann das Entstehen eines Thrombus i nnerhalb 
des Gefäßes vorkommen, doch bedeutet dies nicht die Regel. In durc- 
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trennten Gefäßen ist das Entstehen von Thromben seltener als wie in ab- 
gebundenen. 

2. In den Arterien kommen Thromben seltener vor als wie in den 
Venen. In den ersteren entsteht der Thrombus häufiger oberhalb der Ab- 
bindung, in den letzteren häufiger unterhalb der Abbindung. 

3. Das Vorkommen von Thromben nach Abbindungen schwankt je 
nach der Tierart und auch je nach der Art des Gefäßes. 

4. Es hängt ab von der Struktur der Gefäßwand, besonders von den 
Muskeln und elastischen Elementen desselben, ferner von den das Gefäß 
umgebenden Geweben und den Druckverhältnissen; 

ő. von der Stelle der Nebenäste und von der Möglichkeit der Ausbildung 
einer kollateralen Zirkulation. 

6. Von Einfluß sind noch das bei der Abbindung verwendete Material 
und die Art der Abbindung. 

Die Frage des Spontanverschlusses der Blutgefäße schließt sich von 
selbst an die Frage der spontanen Blutstillung an. Auf Grund der 
klinischen Beobachtungen und der diesbezüglichen Versuche kann als 
bewiesene Tatsache betrachtet werden, daß Bluigerinnung und spontane 
Blutstillung zwei miteinander nur lose zusammenhängende Begriffe dar- 
stellen und daß bei der Behandlung dieser Frage diese beiden Faktoren 
voneinander gesondert werden müssen. Die diesbezüglichen feineren 
Beobachtungen ließen schon bei den älteren Forschern ihre Spuren 
zurück, so besonders in den Arbeiten von Petit, Pirogoff, Jones, Porta; 
in ihrem vollen Wert werden sie erst in den neueren Untersuchungen 
gewürdigt. Magnus hält es mit Hilfe der im ersten Teil bereits erwähnten 
Technik für bewiesen, daß die spontane Blutstillung nicht im Wege 
einer Thrombenbildung, sondern in den Capillaren durch Kontraktion 
zustandekommt. Das Wesen seiner Auffassung besteht darin, daß der 
wichtigste Faktor bei der spontanen Blutstillung die Kontraktion der 
Gefäße ist, diese tritt früher als alle übrigen Faktoren auf. Als Beweis 
dient hierzu die diesbezügliche große Empfindlichkeit der Capillaren 
und jener Umstand, daß die Kontraktion und die Dilatation die einzigen 
selbständigen Funktionen der Gefäßwand bilden. 

Stegemann, der seine Untersuchungen an den mittelgroßen, kleinen 
und kleinsten Gefäßen lebender Tiere nach der Vorschrift von Natus 
vornahm, machte folgende Beobachtungen: Schnitt er eine mittelgroße 
Arterie unterhalb eines Nebenastes durch, so begann die Blutung von 
dem durchtrennten Gefäß, sowie von dessen Nebenast aus in der Rich- 
tung zur Stelle der Durchtrennung. 

Nach einigen Sekunden änderte sich die Richtung des Blutstromes: 
ein Teil des Blutes wurde zur Stelle der Durchtrennung, der andere 
Teil hingegen in die Richtung des Nebenastes gelenkt (s. Abb. 9a, 9b). 
Nach einige Sekunden währendem Schwanken richtete sich der ganze 
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Blutstrom gegen den Nebenast zu, und sobald dies eintrat, hörte die 
Blutung auf, ohne daß irgendeine Gefäßkontraktion oder eine Thromben- 
bildung wahrnehmbar gewesen wäre. Er gibt zu, daß er diese Erschei- 
nung nur in einzelnen Fällen, unter geeigneten Verhältnissen dort beob- 
achten konnte, wo sich in der Nähe der Durchtrennung Nebenäste mit 
geeignetem Verlauf befanden. Er betont ferner, daB an anderen Stellen 
die im durchtrennten Rumpf eintretenden Veränderungen die Richtung 
des Blutstromes beeinflussen können, doch beobachtete er das Ent- 
stehen von Thromben nur selten und nur dann, wenn die Richtungs- 
änderung des Blutstromes bereits eingetreten war. Änderungen des 
Kalibers der Gefäße konnte er nicht messen. Das aus den durchschnit- 
tenen Gefäßen ausfließende Blut wusch er mit Wasser ab, um eine 
Störung der Beobachtung zu vermeiden. Seine Versuche wiederholte 
er an mit Hirudin vorbehandelten Tieren, damit die Möglichkeit einer 
Blutgerinnung ausschließbar sei. In den kleinen Arterien sind die 
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Abb. 9a. trennung schieden Blutstillung 
Abb. 9b. 
Spontane Blutstillung nach Stegemann. Dasselbe auf dynamischer Grundlage. 


Symptome verschwommener und die Blutungsstillung äußert sich mehr 
in Kontraktionen. In den kleinsten Arterien ist die Blutung eine so 
geringfügige, daß sich zu diesbezüglichen Beobachtungen keine Ge- 
legenheit ergibt. Die Capillaren bluten kaum und schon im Moment 
der Verletzung erfolgt die Stillung der Blutung ohne Thrombenbildung. 
An der verletzten Stelle bleibt die Zirkulation aus und die Strömung 
ist nur in der Umgebung vorhanden. 

Aus all diesen Beobachtungen kommt er zu dem Schluß, daß der 
Hauptfaktor bei der spontanen Blutstillung nicht in der Blutgerinnung, 
nicht in der Thrombenbildung, nicht in der Kontraktion, sondern in 
jener Fähigkeit des Organismus zu suchen sei, welche bei der Gestaltung 
einer Kollaterale eine Rolle besitzen kann. Dieser Faktor kann eine 
Eigenschaft der Gefäßwand oder aber auch der innerhalb des Lumens 
in Wirkung tretenden Kräfte sein. Diese Fähigkeit des Gefäßsystems 
nennt er „autonome Umstellung‘ des Kreislaufs. Es würde sich daher 
um eine tiefeinwirkende, feine Einrichtung des Gefäßsystems handeln, 
die unter dem Einfluß der beginnenden Blutung den Blutstrom von 
der Stelle der Blutung abzulenken vermag. Die Stillung der Blutung 
steht daher in proportionellem Verhältnis zur raschen Ausbildung des 
kollateralen Kreislaufs. Solange die Richtung des Blutstroms sich nicht 
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geändert hat, solange die Geschwindigkeit desselben nicht vermindert 
ist, gibt es weder eine Kontraktion, noch eine Thrombenbildung. Die 
Kontraktion ist bloß eine sekundäre Erscheinung, die Weite oder die 
Enge des Gefäßlumens hängt ausschließlich vom Füllungszustand des 
Gefäßes ab. 

Nach unserer Auffassung existiert der von Stegemann beschriebene 
Vorgang, den auch wir, wenn auch nicht so ausgesprochen, an den 
Adern der Schwimmhaut des Frosches beobachten konnten, tatsächlich; 
doch halten wir die aus demselben gezogenen Schlüsse als für zu weitgehend. 
Das Gefäßsystem müssen wir, nach dem heutigen Stand unseres Wissens, 
als eine geschlossene, hämodynamische Einheit auffassen, welches unbe- 
dingt jede Potentialveränderung wahrnimmt und auszugleichen trachtet. 
Zumindest sind die Grundprinzipien der Hydrodynamik trotz der 
Eigenfunktion der Gefäßwände aus dem Begriff des Blutkreislaufs nicht 
wegzuschaffen. Stellen wir uns auf diesen Standpunkt, so stößt Stege- 
manns Auffassung gegen fundamentale Prinzipien der Physik und 
Dynamik. Eine Flüssigkeit strömt immer in jene Richtung, wo sie 
den geringsten Widerstand findet, und trifft sie irgendwo auf ein Hinder- 
nis, so ändert sie ihre Richtung zur Stelle des geringeren Widerstandes 
zu. Durchtrennen wir ein Gefäß, so reißen wir es aus seiner dynamischen 
Einheit heraus. An der Stelle der Durchtrennung vermindert sich der 
Druck und diese Druckdifferenz wird auch auf die Kollaterale überführt, 
und selbstverständlich wird das Blut an der verletzten Stelle ausströmen, 
und zwar nicht nur aus dem Hauptast, sondern auch aus den Neben- 
ästen. Die Blutung wird solange andauern, bis an der durchtrennten 
Stelle der Druck geringer wird als wie im nächsten Nebenast. Erhöht 
sich aber aus irgendeinem Grund der Druck an der durchtrennten 
Stelle, so daß er eventuell den im Nebenast herrschenden Druck er- 
reicht oder sogar übersteigt, so ändert sich der Blutstrom in jene Rich- 
tung, in der er sich leichter fortbewegen kann. Daß bei den Versuchen 
von Stegemann jene Faktoren, welche an der Stelle der Durchtrennung 
den Druck erhöhen, nicht darstellbar sind, ist bedeutungslos. Es handelt 
sich hier um mikrodynamische Kräfte, die nicht unbedingt sich in 
sichtbaren Kontraktionen oder gar in Thrombusbildung äußern müssen. 
Zur Erreichung des notwendigen Druckes genügt sicherlich schon jene 
Tatsache, daß das flüssige Blut sein geschlossenes System verläßt und 
aus demselben in die Außenwelt oder gegen die umgebenden Gewebe 
zu fließen muß. Die Thrombenbildung selbst ist anfangs bloß eine 
chemische Veränderung des Blutes, die nicht unbedingt die Ausbildung 
einer wahrnehmbaren Thrombusbildung zur Folge haben muß. Das 
aus dem Gefäßsystem austretende Blut erleidet im Moment des Austrittes 
aus der Gefäßbahn eine chemische Veränderung, es ändert sich die Visko- 
silät, in der Umgebung treten osmotische Veränderungen ein, all dies sind 
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Faktoren, die bei den kleinen Gefäßen zur Herbeiführung einer solchen 
Druckveränderung, infolge welcher der Blutstrom seine Richtung ändern 
muß, vollkommen genügen. Infolge der Erhöhung der Druckveränderung 
kann die durchschnittene Gefäßschlinge vollkommen leer werden, 
hierauf kann dann das völlige Verschwinden und die Organisation des 
Gefäßlumens folgen. Stegemann weist selbst auf die mechanische Grund- 
lage seiner Beobachtung hin, als er dieselbe Erscheinung mechanisch 
umdreht. Er beschreibt dies dort, wo er mit seinem Versuch den Mangel 
des obturierenden Thrombus im durchtrennten Gefäß rechtfertigt: 
Klemmte er nämlich mit Hilfe eines Instrumentes den abführenden 
Nebenast ab, rief er also in der bereits veränderten Zirkulation auf 
mechanischem Wege eine Druckveränderung hervor, so begann der 
durchtrennte Rumpf neuerdings zu bluten. Das bedeutet soviel, daß 
wenn in der abführenden Kollaterale der Druck gegenüber dem im 
durchtrennten Rumpf herrschenden Druck überwog, so lenkte der 
Blutstrom seine Bahn wieder in die Richtung der Stelle mit geringerer 
Potentiale. Die ganze Erscheinung kehrt sich unter der Wirkung dyna- 
mischer Prinzipien wieder um. Aus alledem müssen wir den Schluß 
ziehen, daß die Beobachtungen von Stegemann nicht für die Annahme 
einer besonderen autonomen Einrichtung des Gefäßsystems sprechen, 
sondern sie spielen sich nach rein passiven chemischen und physikalischen 
Gesetzen ab. 

Wollen wir erforschen, ob das Gefäßsystem. oder der Organismus 
auf Blutungen mit einem derartigen autonomen Mechanismus reagiert, 
so müssen wir vor allem die bei schweren Blutungen eintretenden Ver- 
änderungen beobachten. Logisch wäre anzunehmen, daß die unter 
großem Druck ausströmende Blutung die Möglichkeit des Eintritts der 
Kontraktion und des Entstehens von Thromben erschwert. Im Gegen- 
satz hierzu müßte die „autonome Umstellung“, falls sie die Schutz- 
einrichtung des Organismus gegenüber der eingetretenen Blutung dar- 
stellt, in geradem Zusammenhang mit der Tatsache der Blutung sehen 
und dürfte sie nur von der Möglichkeit der Ausbildung einer kollateralen 
Zirkulation abhängen. Jene Veränderungen aber, welche wir bei schweren 
Blutungen sehen und in denen wir eine wahre Verteidigung des Orge- 
nismus erblicken können, sind von ganz anderem Charakter. Bei den 
schweren Blutungen bildet die wichtigste Veränderung das erhebliche 
Sinken des Blutdrucks, diese hat eine Blutarmut der peripherischen 
Teile und einen relativen Blutreichtum der zentralen Teile zur Folge. 
Obwohl die hier vorkommenden Veränderungen auf rein dynamischer 
Grundlage nicht erklärt werden können, ist die Wichtigkeit der Druck- 
veränderung doch unverkennbar, da bei der verminderten treibenden 
Kraft in die peripherischen Stellen mit größerem Druck keine Flüssigkeit 
gelangen kann. Eine andere, im täglichen Leben häufig beobachtete 
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Äußerung der spontanen Blutungsstillung tritt infolge reiner vaso- 
konstriktorischer Wirkung ein. Erleidet jemand eine Verletzung, so 
ruft das vasomotorische Zentrum infolge des durch die Verletzung aus- 
gelösten psychischen Reizes eine mächtige Vasokonstriktion hervor, 
die sich in dem plötzlichen Blaßwerden der betreffenden Person und 
in dem momentanen Stillstand einer kleineren peripherischen Blutung 
äußert. Auf dem gleichen Wege können auch die seitens Krogh, Küttner, 
Baruch an den größeren Gefäßen beobachteten sogenannten lebenden 
Ligaturen und segmentale Gefäßkrämpfe erklärt werden. Nachdem 
diese ausnahmslos nur im Anschluß an sehr schwere Traumen zu beob- 
achten sind, kann die Rolle der allgemeinen Schokwirkung nicht be- 
zweifelt werden. Jene chirurgische Verfahren, die zwar auf Grund einer 
anderen Theorie auf Empfehlung von Dawbarn, später von Zoepritz 
und van den Velden als blutstillende Verfahren eine Zeitlang in Ver- 
wendung standen, erlauben die Annahme eines gleichen Ideenganges 
und bezweckten eigentlich die Schaffung einer künstlichen kollateralen 
Zirkulation. Viel Erfolg versprachen sie jedoch nicht. Auch bei der 
Beobachtung dieser Vorgänge äußern sich unverkennbar Vasokonstrik- 
tionen oder die auf die Druckdifferenz folgenden sekundären Verände- 
rungen. 

Zahlreiche Beobachtungen beweisen, daß auch bei den Verletzungen 
der großen Gefäße ein spontaner Stillstand der Blutung möglich ist. 
Man darf aber nicht vergessen, daß diese Beobachtungen und Sammel- 
werke sich auf Schußverletzungen beziehen (Kütiner-Hahn), bei welchen 
die eigentümlichen Wundverhältnisse wesentlich zur Möglichkeit des 
spontanen Stillstandes der Blutung beitragen. In Wirklichkeit kommt 
es nicht nur bei den Verletzungen der großen Gefäße, sondern auch bei 
Verletzungen der kleinen Gefäße (Digitalarterien) zu keiner spontanen 
Stillung der Blutung. Nehmen wir an, es seien bei diesen Fällen alle 
Vorbedingungen der ‚autonomen Umstellung“ erfüllt, und nehmen wir 
an, daß der Organismus wegen der Geschwindigkeit der Blutung nicht 
imstande ist, seine Schutzeinrichtung zur Geltung zu bringen. Wie 
kann aber der Mangel dieser Schutzvorrichtung bei den im Anschluß 
an Verletzungen entstehenden Aneurysmen erklärt werden? Bei diesen 
müßten wir zumindest den Eintritt eines Gleichgewichtszustandes er- 
warten, doch hängt das weitere Schicksal des Aneurysmas ausschließlich 
von den Druckverhältnissen der verletzten Stelle ab. Genügt der Druck 
der das Aneurysma umgebenden Gewebe, um gegenüber dem Druck 
der Haupt- und Nebenäste Widerstand zu leisten, so kann sich im 
Laufe mehrerer Monate eine kollaterale Zirkulation entwickeln. Über- 
wiegt hingegen der im Gefäßlumen herrschende Druck gegenüber dem 
Druck der Aneurysmawand, so wird der Sack des Aneurysmas selbst 
noch nach vielen Monaten perforieren. Dieser Umstand bildet auch 
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einen nachdrücklichen Beweis dafür, daß in den Extremitäten die Ver- 
hältnisse für die Ausbildung der Kollateralen nicht so günstig sind, wie 
das Stegemann zur Unterstützung seiner Theorie anführte. Die durch 
ihn erwähnte Gefährlichkeit der Glutealblutungen kann man wohl kaum 
mit den kollateralen Zuständen in Zusammenhang bringen. Gluteal- 
blutungen sind deswegen bedenklich, weil die anatomischen Verhält- 
nisse die Blutstillung außerordentlich erschweren. Schwer stillbare 
Blutungen sehen wir hingegen bei den Blutungen der parenchymatösen 
und der Bauchorgane, obwohl der Hauptfaktor der ‚autonomen Um- 
stellung‘, die Möglichkeit der Ausbildung eines kollateralen Kreislaujs 
infolge der reichlich ausgebildeten Anastomosen gegeben ist. Die Ur- 
sache der Blutungen aus den parenchymatösen und den Abdominal- 
organen ist daher nicht in der mangelnden Möglichkeit der Ausbildung 
einer kollateralen Zirkulation, sondern in der unvollkommenen Kon- 
traktion der Gefäße und in den veränderten Druckverhältnissen zu 
suchen, um so mehr, als die ‚autonome Umstellung‘ dort eintreten 
müßte, wo reichliche Anastomosen vorhanden sind; vorausgesetzt, daß 
die Gefäßkontraktion nicht eine Vorbedingung derselben bildet. Mi 
einem Wort: tritt trotz reichlicher Anastomosen bei der Blutung keine 
„autonome Umstellung‘ ein, so bedeutet dies soviel, daß dort die Vorbe- 
dingung derselben, die vasokonstriktorischa und die vasodilatatorische 
Fähigkeit des Gefäßsystems fehlt. 

Es würde zu weit führen, die einzelnen klinischen Beobachtungen 
eingehend zu erörtern, welche man auf dieser Grundlage schwer er- 
klären könnte. Wir wollen bloß einige Beispiele heranziehen. Beob- 
achten wir das Bluten einer durchschnittenen kleineren Arterie, 0 
sehen wir, daß dieselbe anfangs in mächtigem Strahl blutet, diese Blu- 
tung verliert immer mehr an Stärke, besitzt einen immer kleiner wer- 
denden Strahl, endlich steht die Blutung. Wischen wir aber nun mit 
einem Tupfer oberhalb des gestillten Gefäßes das um den Rumpf der 
Arterie zwischen den Geweben entstandene Blutgerinnsel fort, so be- 
ginnt die Arterie neuerdings in mächtigem Strahl zu bluten. Die 
dürfte, falls eine ‚autonome Umstellung‘ tatsächlich existieren würde, 
nicht eintreten und bildet einen weiteren Beweis dafür, welch eine 
wichtige Rolle dem in der Umgebung des durchgetrennten Gefäßes ent- 
stehenden Druck bei der spontanen Blutstillung zukommt. 

Das neuerliche Einsetzen der Blutung bei dem nach Verwendung 
von Adrenalin eintretenden momentanen Stillstand der parenchym# 
tösen Blutung, zur Zeit, als die mächtige Gefäßkontraktion von einer 
hochgradigen Dilatation gefolgt wird, bildet ebenfalls einen Bewe! 
dafür, daß das Blut stets zur Stelle mit geringerer Potenz trachtet. 

Schließlich dürfen wir auch die Wirkung unserer bei den parenchy- 
matösen Blutungen angewendeten so wirksamen Waffe, der Tampo- 
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nade, nicht vergessen. Die Wirkung der Tamponade ist eine rein mecha- 
nische, und bei jenen Fällen, wo die Faktoren der spontanen Blutungs- 
stillung nicht zur Geltung gelangen können, können wir das Hauptziel, 
den Stillstand der Blutung, durch mechanische Einwirkung auf die 
offenen Gefäße erreichen. Letzten Endes tritt der Stillstand der Blu- 
tung — indirekt aufgefaßt — auch hier spontan ein, der unsererseits 
ausgeübte Druck ist bloß ein Hilfsfaktor, der die übrigen Faktoren in 
der Entfaltung ihrer Wirkung befördert, und die Änderung der Blutbahn 
wurde eben durch Ausübung des mechanischen Druckes erreicht. Die 
Erklärung des Hanges arteriosklerotischer Gefäße zu Blutungen, welche 
in der Zerstörung der elastischen Elemente der Gefäßwand zu suchen 
ist, kann überhaupt nicht den Gegenstand einer Diskussion bilden. 
"Zwischen der Auffassung von Stegemann und von Magnus können 
wir eine wesentlichere Differenz nicht erblicken. Eine folgt aus der 
anderen. Das wesentliche beider Auffassungen kann nur die vaso- 
motorische Fähigkeit sein. Fehlt die vasomotorische Fähigkeit, gibt 
es keine Dilatation oder Kontraktion, so kann auch kein kollateraler 
Kreislauf entstehen, und es gibt auch keine „autonome Umstellung‘. 
Primär dürfte auf Grund physikalischer und dynamischer Prinzipien 
wahrscheinlich die Kontraktion sein. Wir selbst konnten bei unseren 
Untersuchungen keine derartigen Erscheinungen beobachten, die zur 
Annahme der seitens Stegemanns beobachteten sogenannten ‚autonomen 
Umstellung‘ berechtigen. Ebensowenig können wir auch den seitens 
Magnus’ betonten allein entscheidenden Einfluß der Kontraktion in 
der Frage der spontanen Blutstillung als vollkommen bewiesen be- 
trachten. Der Vasokonstriktion und Dilatation kommt insofern eine 
entscheidende Bedeutung zu, als ohne denselben die Ausbildung einer 
Kollaterale, also ein Ausgleich der hydrodynamischen Kräfte unmöglich 
wäre. Mit Stich und Fromme können wir sagen: „Die Blutungen stehen 
häufig spontan, dann nämlich, wenn der auf dem Blutextravasat lastende 
Druck der umgebenden Gewebsschichten ebenso groß geworden ist 
wie der Druck in dem verletzten Gefäß. Selbst bei Verletzungen großer 
Gefäße, wie der Poplitea, sogar Subclavia, kann die Blutung bald zum 
Stehen kommen, ohne daß wir an der Gefäßwand einen wandständigen 
oder gar obturierenden Thrombus fänden.“ 

Auf Grund der bisherigen Untersuchungen muß eine erheblichere Rolle 
des verschließenden Thrombus aus der Frage der spontanen Blutstillung 
ausgeschaltet werden. Jene Faktoren hingegen, welche am durchschnitienen 
Gefäßstumpf eine derartige Druckdifferenz zustandebringen können, daß 
ein spontaner Verschluß der Gefäße eintreten kann, dürfen bei der Behand- 
lung der Frage der spontanen Blutstillung im allgemeinen nicht vernach- 
lässigt werden, um so weniger, als bei der Blutung kleiner Gefäße ein 
Minimum dieser Faktoren zum spontanen Stillstand der Blutung genügt. 
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Unserer Ansicht nach steht die Möglichkeit einer spontanen Bluistillung 
offener Gefäße mit der an den Gefäßstümpfen eintretenden Druckerhöhung 
im Zusammenhang; es bleibt sich gleich, ob dieselbe innerhalb oder außerhalb 
des Gefäßlumens, durch Kontraktion, Retraktion oder die Wirkung eines 
äußeren Blutgerinnsels zustandekommt; ist die Möglichkeit einer Druck- 
erhöhung nicht gegeben, so bleibt auch die spontane Blutstillung aus. So 
wie der Hang zu Blutungen keine einheitliche Genese besitzt, ebenso kann 
auch die spontane Blutstillung nicht als einheitlich betrachtet werden. 
Der Organismus verfügt über mehrere solche Faktoren, unter denen er ad 
loco bald den einen, bald den anderen zur Geltung bringt, oder aber er er- 
reicht im Bedarfsfall sein Ziel durch Anwendung sämtlicher Faktoren. 
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Die Calecaneusepiphyse. 


Von 
Ernst Bergmann. 


Mit 8 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 4. März 1926.) 


Schmerzen am hinteren Teil des Fersenbeins werden im Wachstums- 
alter häufig und besonders nach sportlichen Anstrengungen beobachtet. 
Macht man nun von diesen jugendlichen Individuen eine Röntgenauf- 
nahme des Calcaneus, so findet man gewöhnlich die Epiphyse desselben 
von unregelmäßiger Form, anscheinend stark kalkhaltig, meist von einer 
oder mehreren queren frakturähnlichen Spalten durchzogen. Hin und 
wieder neben den verdichteten auch aufgehelltere Zonen; die Epiphysen- 
fuge selbst mehr oder weniger klaffend. Es liegt in der Tat nahe, 
diesen alles in allem etwas merkwürdigen Röntgenbefund mit den ge- 
klagten Beschwerden in Zusammenhang zu bringen. Die nicht sehr 
zahlreichen Untersucher, die sich mit dieser Frage beschäftigt haben, 
glauben denn auch, einen Zusammenhang derart annehmen zu dürfen, 
daß sie teils von traumatischen, teils von entzündlichen Veränderungen, 
teils von kongenitalen und nicht zu vergessen, von innersekretorischen 
Störungen berichten. Diese jeweils mit mehr oder weniger beweiskräf- 
tigen Belegen gestützten Auffassungen haben gemeinsam die Annahme, 
daß es sich überhaupt um einen Vorgang handelt, den man schlechthin 
als Krankheit bezeichnet. Die Richtigkeit dieser Voraussetzung wird 
zumeist als gegeben hingenommen, wenngleich dem zweifellos berechtigte 
Einwände entgegenstehen. 

Zunächst seien einige Bemerkungen zur Anatomie der Calcaneus- 
epiphyse erlaubt. In den älteren Anatomiewerken sind die Hinweise 
sowohl auf das erste Auftreten des Apophysenkerns am Calcaneus als 
auch seine definitive Verknöcherung mit dem Calcaneuskörper etwas 
dürftig. Besonders über den letzteren Zeitpunkt sind die Angaben recht 
ungenau und schwankend. So finden wir bei Meckel (1816) die Verknöche- 
rung „nach vollendetem Wachstum“, Beclard (1820) „mit 15—20Jahren‘“‘, 
Cruveilhier (1851) „mit 15 Jahren“, Thorens (1873) „mit 22 Jahren‘, 
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Kölliker (1884) ‚‚nach der Pubertät‘, Gegenbaur (1890) ‚in der Pubertät“. 
Von Rambaud und Renault (1864) wird das Alter von 16 Jahren ange- 
geben, doch findet sich hier erstmals der Hinweis, daß die Ossification 
aus zwei Zentren besteht und die Nahtlinie sich noch mit 22—24 Jahren 
findet (zit. nach Hasselwander). 

Die genaue Kenntnis der normalen ÖOssificationsvorgänge am Cal- 
caneus verdanken wir den grundlegenden Arbeiten von Kirchner und vor 
allem von Hasselwander. Letzterer findet die Ossification der Calca- 
neusapophyse bei beiden Geschlechtern verschieden. Bei Knaben fand 
sich ein einziges Mal mit 8 Jahren ein leichter Schatten auf dem Rönt- 
genbild, mit 9 Jahren etwas häufiger, erst bei 10 Jahren mit ziemlicher 
Konstanz. Der durchschnittliche Zeitpunkt liegt bei 9—10 Jahren. 
Bei Mädchen fanden sich Ossificationserscheinungen schon mit 7—8 
Jahren. Die Entwicklung des Apophysenkerns ist stets dem gleich- 
altriger Knaben weit voraus. Als gewöhnliche Form der Össification 
nimmt Hasselwander das Auftreten von mehreren kleinen Knocher- 
granula an; gewöhnlich sind es 2—7 solcher stecknadelkopfgroßer 
Körnchen. Durch Konfluieren entsteht dann zunächst ein rasch wach- 
sender Knochenkern, der alsbald in Schalenform das Tuber calcanei 
bedeckt. Der obere Teil der Apophyse ossifiziert nur langsam und un- 
regelmäßig, während die Ossification unten dauernd am mächtigsten 
bleibt. Nach Hasselwander fehlen alle Anhaltspunkte für die Gesetz- 
mäßigkeit der Ossification aus zwei Zentren, wie sie von Kirchner an- 
genommen wird. Die Synostose ist auch nach Hasselwanders Unter- 
suchungen beträchtlichen Schwankungen unterworfen. Wie die ersten 
Ossificationspunkte beim Weib früher auftreten als beim Mann, so wird 
auch die abgeschlossene Verknöcherung dort früher gefunden; beim 
Weib durchschnittlich mit 16 Jahren, beim Mann durchschnittlich mit 
20. Bemerkenswert, wenn auch vielleicht nicht ohne weiteres anzu- 
erkennen, ist noch der Hinweis Hasselwanders, wonach Röntgenunter- 
suchungen für derartige Bestimmungen unzuverlässig und nicht zu ver- 
werten seien; nur das Skelettmaterial sei. verwendbar. 

Nach diesen anatomischen Abschweifungen zurück zu den Fersen- 
schmerzen im Wachstumsalter. Noch im Jahre 1907 beschrieb Haglund 
einige derartige Fälle, deren Röntgenbefunde als Frakturen der Epiphy® 
„prachtvolle Querfrakturen‘‘, wie er sie nennt, gedeutet werden. Immer- 
hin weist Haglund bereits auf die auffällige Tatsache hin, daß ein zur 
Erklärung einer Fraktur hinreichendes Trauma recht oft vergeblich 
gesucht wird. Es wird auch heute noch hin und wieder von einigen we- 
nigen Autoren die Möglichkeit einer Epiphysenfraktur erwogen, wobei 
angeblich die Frakturlinien etwas abweichen sollen von den gewöhnlich 
gefundenen Spalten in der Epiphyse. Natürlich ist es theoretisch auch 
möglich, daß ein Epiphysenkern bricht. Solange er dies aber ohne 
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hinreichendes Trauma, häufig sogar beiderseits, tun soll, und solange vor 
allem die Heilung einer solchen Fraktur durchweg in keiner Weise dem 
entspricht, was wir sonst bei der Knochenheilung zu sehen gewohnt 
sind, können wir eine Erklärung der Calcaneusschmerzen auf Grund 
von Epiphysenfrakturen getrost ablehnen. 

Jacobsthal glaubt die krankhafte Veränderung nicht in den quer 
durch die Epiphyse ziehenden Spalten suchen zu müssen, sondern hält 
die zwischen Calcaneuskörper und Epiphyse liegende Fuge für verbrei- 
tert. So zwar, daß durch den Muskelzug die Epiphyse vom Tuber ab- 
gezogen wird. 

Zaajer beschreibt im Zusammenhang mit Fällen von Perthesscher 
Krankheit und Störungen der Olecranonapophyse auch einige Fälle von 
Erkrankung der Calcaneusapophyse. Nach Ausschluß der chronischen 
Entzündungen, der Rachitis und der Möglichkeit einer Fraktur bezeichnet 
er die Erkrankung als eine Össificationsabweichung. Die Ursache für die 
Erkrankung sieht er in der Unregelmäßigkeit der Form der Knochen- 
kerne. Diese Unregelmäßigkeiten selbst faßt er als Entwicklungsvarie- 
täten auf. 

Schinz beschreibt einen Fall von Apophysitis calcanei, der dadurch, 
daß die krankhaften Veränderungen eigentlich im Tuber calcanei sitzen, 
nicht ganz zu dem gehört, was schlechthin unter Apophysitis calcanei 
verstanden wird. Neben den erwähnten herdförmigen Aufhellungen im 
Tuber calcanei findet auch Schinz einen unregelmäßigen, zum Teil stark 
kalkhaltigen Apophysenkern und kommt nach ausführlicher Besprechung 
der Differentialdiagnose gegenüber den akuten und chronischen Entzün- 
dungen sowie gegenüber den Tumoren zu dem Ergebnis, daß es sich um 
eine harmlose Ossificationsstörung handelt. Bemerkt muß zu diesem Fall 
noch werden, daß das angegebene Alter von 7 Jahren selbst bei einem 
Mädchen ganz außergewöhnlich früh für die genannte Affektion ist. 

Umgekehrt berichtet Scarlini über ein 22jähriges Mädchen mit 
den typischen Calcaneusbeschwerden, welches nicht nur durch das Alter 
aus dem üblichen Rahmen fällt, sondern auch durch die ihm angediehene 
Behandlung mit 4 Monate dauerndem Gipsverband, davon 2 Monate 
mit rechtwinklig gebeugtem Knie und extremer Spitzfußstellung. 

Blenke faßt das Krankheitsbild als einen entzündlichen Reiz der 
Wachstumslinie auf von harmloser Art und gutartigem Verlauf. 

Liek glaubt die Erscheinungen am ehesten durch endokrine hormonale 
Störungen erklären zu können. Wiewohl er mechanischen Einflüssen, 
vor allem der Belastung, eine wichtige Rolle zum Verständnis der Be- 
schwerden einräumt, so sollen doch diese Einflüsse nach seiner Ansicht 
eine bereits krankhaft veränderte Epiphyse betreffen. 

Mandl vollends erblickt in den Veränderungen am Calcaneus nur 
einen Teil einer Systemerkrankung, die, wie in seinem Fall, an den Epi- 
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physen des Olecranon, der Trochanteren, an den Tibiaapophysen, am 
5. Metatarsale und an den Calcaneusepiphysen in analoger Weise fest- 
zustellen war. 

Hohmann ist der Ansicht, daß es sich um eine Össificationsstörung 
handelt. Daneben konnte er an seinem Material stets einen begleitenden 
Pes valgus feststellen. Er glaubt daher, daß die Valgität des Calcaneus 
einen schädigenden Einfluß auf die Ossificationsvorgänge an der Epi- 
physe ausübt. Ferner räumt er der Belastung sowie dem Muskelzug 
eine gewisse Bedeutung für das Zustandekommen der Beschwerden ein. 
Was seine reproduzierten Röntgenbilder betrifft, kann man der von ihm 
als erheblich in der Ausbildung zurückgebliebenen Apophyse eines 
Yjährigen Knaben nicht zustimmen. Dieses Bild entspricht durchaus 
dem durchschnittlichen Entwicklungsstadium der Apophyse 9jähriger 
Knaben. 

Die Fälle von Calcaneusschmerzen sind, soweit sie ärztlichen Rat in 
Anspruch nehmen, durchaus nicht häufig. Wir sehen durchschnittlich 
im Jahre noch nicht 10 solcher Fälle, wobei die Knaben an Zahl etwas 
überwiegen. Ich habe seit über 2 Jahren die Fälle von Calcaneusschmer- 
zen in ihren Erscheinungen und ihrem Verlauf verfolgt und glaube, dabei 
doch manches Bemerkenswerte feststellen zu können. Zunächst das eine, 
daß das Röntgenbild keinen charakteristischen Befund für diese Be- 
schwerden aufweist. So sahen wir eine Reihe von Fällen einseitiger 
Calcaneusschmerzen, bei denen das Röntgenbild der gesunden Seite sich 
in keiner Weise von dem krankseitigen unterschied. Weder in dem an- 
scheinend stärkeren Kalkgehalt,noch in den queren Spalten der Epiphyse, 
noch in dem Abstand der Epiphyse vom Tuber calcanei. Ja man konnte 
sogar oftmals die Epiphysenfuge auf der nicht erkrankten Seite breiter 
klaffend finden. Abbildungen seien, um Wiederholungen zu vermeiden, 
nur in geringer Zahl wiedergegeben. 

Abb. 1 zeigt den Calcaneus eines 11jährigen Knaben, der seit einigen 
Wochen über starke Schmerzen klagt, die bei Druck auf den Calcaneus 
und bei Belastung, besonders aber, wie fast stets, nach sportlichen An- 
strengungen auftraten. 

Der rechte, schmerzlose Calcaneus (Abb. 2) zeigt die Epiphysenfuge 
etwas breiter klaffend als links, im übrigen den gleichen röntgenologi- 
schen Befund. Was das Klaffen der Knorpelfuge anlangt, — Jacobsthal 
legt auf dieses Symptom Wert — so ist dies wohl weder nach der einen 
noch nach der anderen Richtung zu verwerten, da jede geringste Lage- 
änderung bei der Röntgenaufnahme den Spalt schmäler oder breiter 
erscheinen läßt. Nach ®/, Jahren und nach 1!/, Jahren bieten beide 
Calcanei (Abb. 3 und 4) röntgenologisch völlig übereinstimmende Be- 
funde. Die Beschwerden selbst waren seinerzeit bereits nach mehreren 


Wochen völlig geschwunden. 
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Daß die Apophysenschmerzen durchaus nicht immer an ein bestimm- 
tes Ossificationsstadium gebunden sind, geht aus dem folgenden Fall 
(Abb. 5) hervor. Es handelt sich um einen l0jährigen Knaben mit den 
typischen Calcaneusschmerzen, besonders nach längeren Märschen. Das 
Röntgenbild zeigt die Apophyse noch in Form zahlreicher kleiner 
Knochengranula als Ausdruck eben beginnender Össification. Nach 





Abb. 1. Abb. 2. 





Abb. 8. Abb. 4. 


10 Wochen zeigt das neue Röntgenbild (Abb. 6) die Knochenkörnchen 
zu einer größeren Knochenmasse konfluiert mit eben angedeuteten 
Verdichtungszonen. Die Beschwerden selbst waren auch hier nach kür- 
zester Zeit gänzlich geschwunden. Das Stadium der Ossification ist 
jedoch in der Regel bei den Calcaneusschmerzen schon etwas weiter vor- 
geschritten, ähnlich wie in dem erst geschilderten Fall. 

Ausgehend von der Tatsache übereinstimmender Röntgenbefunde 
der kranken und der gesunden Seite habe ich Reihenuntersuchungen an 
den Fersenknochen gesunder Kinder beiderlei Geschlechts in dem frag- 





Abb. 7. 





Abb. 5. 


Abb. 6. 
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lichen Alter vorgenommen, 
insgesamt etwa an 40 Kin- 
dern. Was Zeit und Art 
des ersten Auftretens der 
Össification anlangt, konn- 
ten die von Hasseluander 
aufgestellten Werte durch- 
aus bestätigt werden. Im 
übrigen finden sich bei über 
3/ der Fälle die besagten 
Unregelmäßigkeiten der Epi- 
physe, Verdichtungen, Auf- 
hellungen, Spalten quer 
durch die Epiphyse sowie 
mehr oder minder starkes Klaf- 
fen der Epiphysenknorpelfuge. 
Als fast regelmäßiges Symptom 
ist dabei der anscheinend starke 
Kalkgehałt der Epiphyse zu er- 
wähnen. Bei dieser Häufigkeit 
obiger Merkmale konnte man 
erwarten, daß diese Eigentüm- 
lichkeiten auch an der Leiche 
zu finden seien. In der Tat ist 
dies beispielsweise am Calcaneus 
einer 13jährigen weiblichen 
Leiche der Fall (Abb.7). Man 
ist auf das Leichenpräparat um 
so mehr angewiesen, als man, 
selbst bei bestehenden hochgradigen Cal- 
caneusschmerzen, die Exstirpation am 
Lebenden schon wegen des zu erwartenden 
Funktionsausfalles nicht rechtfertigen kann, 
um so weniger, als stets nach kurzer Zeit 
eine völlige Restitutio ad integrum eintritt. 
Das histologische Bild (Abb. 8) zeigt 
uns nun die Knochenbälkchen sehr viel 
dichter als im Calcaneuskörper angeord- 
net, zum Teil konfluierend. Auch sind die 
Knochenbälkchen der Apophyse großen- 
teils vertikal gerichtet, gegenüber der mehr 
horizontal gerichteten Bälkchenarchitektur 
im Tuber. Der Grund für diese Tatsache 
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dürfte wohl in der verschiedenen mechanischen Beanspruchung dieser 
Teile zu suchen sein. Wir sehen also den sog. Kalkreichtum im 
Röntgenbild histologisch durch die viel enger stehenden Knochen- 
bälkchen hervorgerufen. Daß die Verdichtung auf dem Röntgenbild 
nicht einer prozentualen Vermehrung des Kalkgehaltes entspreche, 
konnte den mit der Knochenphysiologie Vertrauen nicht überraschen, 
wissen wir doch aus einer Reihe namentlich neuerer Arbeiten, so von 


Rabl, daß der gesunde Knochen normalerweise bereits maximal mit 
Kalk gesättigt oder, bes- 


ser gesagt, beladen ist. 

Es ist kaum anzu- 
nehmen, daß die Ver- 
dichtungen der Calca- 
neusepiphyse, auch 
wenn letztere sich in 
einem schmerzhaften 
Stadium befindet, eine 
andere Grundlage haben 
als oben geschildert. 
Wenn man jedoch be- 
rücksichtigt, daß der- 
artige Fersenschmerzen 
hin und wieder klinisch 
mit geringer Schwellung 
und Rötung in der Um- 
gebung des hinteren Cal- 
caneusabschnittes ein- 
hergehen, so ist wohl 
anzunehmen, daß auch 
im histologischen Prä- 
parat Merkmale leichter 
Entzündung in den um- Abb. 8. 
gebenden Weichteilen 
anzutreffen sind. Ob im röntgenologisch normal erscheinenden Knochen 
selbst histologisch krankhafte Veränderungen wahrnehmbar sind, kann 
ich nicht entscheiden; es erscheint jedoch fraglich. Wenn überhaupt, 
dürften solche Veränderungen am ehesten in der Knorpelfuge bzw. 
an der Knorpelknochengrenze selbst zu erwarten sein. Eine diagnostische 
Verwendung der röntgenologischen Befunde ist jedenfalls bei der Über- 
einstimmung der Bilder schmerzhafter und schmerzloser Epiphysen 
nicht möglich. 

Wenn von mancher Seite die im Wachstumsalter schmerzende Calca- 
neusepiphyse zu jener Erkrankungsgruppe gezählt wird, die Axhausen 
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unter der Bezeichnung ossale Formen der Arthritis deformans bzw. Epi- 
physeonekrosen (wie Perthes, Köhler usw.) zusammenfaßt, so kann für 
diese Zurechnung kein hinreichender Grund gefunden werden. Ebenso- 
wenig kann die Annahme endokriner oder kongenitaler Störungen zur 
Erklärung dieses sog. Krankheitsbildes Anspruch auf Überzeugungskraft 
machen. Gleichfalls bestehen keinerlei Anhaltspunkte für eine Spätrachitis. 

Wenn man sich vergegenwärtigt, daß bei jedem Schritt die Waden- 
muskulatur das Körpergewicht heben muß, also mit diesem Gewicht 
mittels der Achillessehne an der Ferse zieht, und zwar an einem Knochen- 
kern, der nur knorpelig mit dem Tuber calcanei verbunden ist, so ist 
es nicht weiter wunderbar, daß bei größerer sportlicher Anstrengung 
diese Knorpelfuge mit dem Symptom des Schmerzes reagiert. Zu der 
Konstruktion eines eigenen Krankheitsbildes, der ‚Apophysitis calcanei“, 
reicht dieses meist isolierte Symptom des Schmerzes eigentlich nicht aus. 
Es ist aus diesem Grund auch nicht bedauerlich, daß diese sog. Apo- 
physitis noch nicht Allgemeingut der Ärzte geworden ist. Allerdings 
muß man, selbst wenn man der erhöhten Inanspruchnahme des Cal- 
caneus durch Achillessehnenzug und Belastungsdruck im Sinne eine 
chronischen Traumas weitgehende Bedeutung für die Entstehung be- 
sagter Beschwerden einräumt, sich fragen, warum diese Beschwerden 
nicht weit häufiger auftraten. Ist doch kein Zweifel möglich, daß bei 
der großen Mehrzahl der Kinder des einschlägigen Alters die gleiche 
Noxe nicht zu den Calcaneusschmerzen führt. Vielleicht läßt sich dies 
Tatsache so erklären, daß nur die ausgesprochen schmerzhaften Fälle 
zu ärztlicher Beratung kommen, während die Mehrzahl der nach an- 
strengender sportlicher Betätigung mit wenig Beschwerden einher- 
gehender Fälle kaum ärztlichen Rat in Anspruch nimmt. 

Wenn wir nun den Calcaneusschmerzen den Charakter einer eigent- 
lichen Krankheit absprechen müssen, so erfordert andererseits auch die 
Bezeichnung einer Ossificationsstörung, wie sie von einigen Untersuchern, 
so von Blencke, Zaaijer u.a., gewählt wird, kritische Beachtung. Zu- 
nächst sind Schmerzen mit einer ÖOssificationsabweichung nicht recht 
zu erklären. So sehen wir beispielsweise bei der Rachitis, bei der in 
Vordergrund des Krankheitsbildes eine typische Ossificationsstörung 
steht, keinen Knochenschmerz, wofern nicht Infraktionen vorliegen. 
Eine Tatsache, auf die vor allem Czerny nachdrücklich hinweist. Können 
wir nun das subjektive Zeichen des Schmerzes nicht mit dem Wort 
Össificationsabweichung erklären, so könnte man vielleicht in zeitlicher 
Hinsicht Störungen der Verknöcherung vermuten. Auch diese Annahme 
findet durch die Untersuchungsergebnisse keine Stütze. Ja nicht einmal 
in quantitativer Hinsicht finden wir Abweichungen von dem normalen 
Ablauf der Ossification. Lehnen wir einerseits die Apophysitis calcanei 
als Krankheit ab, so können wiruns andererseits auch mit der Bezeichnung 
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Ossificationstörung nicht beruhigen. Es ist dahin zu resümieren, daß im 
Wachtumsalter vorübergehend Schmerzen an der Calcaneusepiphyse 
auftreten, für die eine in allen Punkten befriedigende Erklärung vorerst 
noch fehlt. 

Will man überhaupt diesen Schmerzen therapeutisch begegnen, 
wie es in hartnäckigeren Fällen geboten sein mag, so sind wir stets mit 
der Verordnung geeigneten Schuhwerks mit hohem Absatz zur Ver- 
ringerung des Achillessehnenzugs ausgekommen und haben stets späte- 
stens nach mehreren Wochen die Beschwerden völlig schwinden sehen. 
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Bemerkungen zum angeborenen Metatarsus varus und seiner 
Behandlung. 
Von 
Ernst Bergmann. 
Mit 14 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 4. März 1926.) 


Als Metatarsus varus bezeichnen wir, wie bekannt, eine Deformität 
des Fußes, bei welcher der Vorderfuß in Adduktion steht. Angeboren 
galt diese Deformität ziemlich lange als Rarität und war für eine Reihe 
von Untersuchern Veranlassung, jeden Fall sorgfältig dem Schrift- 

tum einzuverleiben, 

2 -E % i | nachdem es Cramer 
. A a | vorbehalten war, 
x 1904 auf den Me- 

tatarsus varus con- 
genitus aufmerksam 
zu machen. Als er- 
worbene Deformität 
hat ja von M ikuliez 
1884 schon auf 
den „‚kompensaton- 
schen‘‘ Metatarsus 
varus bei X-Bein 
hingewiesen. Im- 
merhin muß die 
Tatsache, daß erst 
Abb. 1. Doppelseitiger Metatarsus varus congenitus (1'/, Jahre). 20 Jahre später 

Cramer den ange 

borenen Metatarsus varus beschrieben hat, als erstaunlich bezeichnet 
werden. Daß diese Deformität den aufmerksamen älteren Autoren 
entgangen sein sollte, ist wohl nicht anzunehmen. Es scheint vielmehr 
am wahrscheinlichsten, daß man dieselbe früher fälschlicherweise 
anderen Deformitäten zugerechnet hat, vermutlich dieselben als be- 
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sonders leichte Grade von Klumpfuß aufgefaßt hat. Der Metatarsus 
varus ist jedoch dadurch vom Pes varus prinzipiell zu trennen, daß 
der Calcaneus, beim Klumpfuß einer der Hauptträger der Deformität, 
beim Metatarsus varus in normaler Stellung, vielfach sogar in Valgität 
steht. Auch die Supina- 
tionskomponente ist oft ge- 
ring, häufig fehlt sie ganz. 
Erklärlicherweise ist dies 
der Fall, da ja die Supina- 
tion im unteren Sprung- 
gelenk vonstatten geht, 
dies Gelenk jedoch an der 
Deformität nicht betei- 
ligt ist. 

Was nun die ange- 
gebene Seltenheit dieser 
Fälle anlangt, so können 
wir auf Grund unseres Mate- card 
rials uns dieser Auffassung 
nicht anschließen, wie sie in 
den meist kasuistischen Ar- 
beiten, namentlich von Hirsch, 
Joachimsthal, Kuh, Terterianz, 
in der französischen Litera- 
tur von Nove-Josserand und 
Francillon, Froelich, van Neck 
mehr oder minder deutlich 
zum Ausdruck kommt. Auch 
die neueren Arbeiten von Va- 
lentin und von Jaroschy be- 
tonen noch die Seltenheit die- 
ser Deformität, lediglich Engel 
berichtet über größeres Mate- EE 
rial an der @ochtschen Klinik. Abb. 2 und 3. Doppelseitiger Metatarsus varus 

Wir haben in den letzten kiai 
6 Jahren etwa 40 Fälle von Metatarsus varus gesehen, wobei die 
leichten Grade dieser Deformität nicht in Rechnung gestellt worden 
sind. Von diesen 40 waren 28 kongenitale, 5 kompensatorische bei 
rachitischem X-Bein. Die übrigen 7 betrafen zumeist Erwachsene, 
bei denen mit Sicherheit nicht festzustellen war, ob es sich um 
kongenitale oder erworbene Deformitäten handelte. Es mögen auch 
unter diesen noch kongenitale Fälle dabei gewesen sein, sie sind jedoch 
außer Betracht geblieben. (Abb. 1, 2, 3.) Das zahlenmäßige Verhältnis 
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des angeborenen Metatarsus varus zum angeborenen Pes varus ist bei 
unserem Material etwa 1:7. Beide Geschlechter beteiligen sich gleich- 
mäßig an der Deformität, zwei Drittel der Fälle sind doppelseitig. Hin 
und wieder findet sich ein einseitiger Klumpfuß vergesellschaftet mit 
Metatarsus varus der 
anderen Seite. Wir 
konnten unter obigem 
Material zweimaldiese 
Kombination beob- 
achten. (Abb. 4, 5.) 
In der Zahl von 
28 kongenitalen Fäl- 
len sind sowohl Meta- 
tarsus varus als auch 
Metatarsus oder Pes 
adductus enthalten, 
für deren strenge Tren- 
nung Cramer und spä- 
Abb. 4. ter Valentin eintreten. 
Wenn auch äußerlich die Form 
des deformierten Fußes gleich 
ist, scheidet Cramer 1909 den 
Metatarsus adductus vom Varus 
auf Grund röntgenologischer 
Unterschiede, und zwar derart, 
daß bei letzterem die Mittel- 
fußknochen verbogen, bei erste- 
rem nur nach innen abgewichen 
seien unter Beibehaltung ihrer 
Form, ohne die Gestalt irgend- 
wie zu verändern. Wir können 
uns diesestrenge Trennung nicht 
Abb. 4u. 5. Links kongenitaler Klumpfuß, rechts eigen machen. Zweifellos 
Metatarsus varus. gibt es adduzierte Vorderfübe 
beim kleinen Kind mit und 
ohne Verkrümmung der Metatarsen, ebensowenig aber ist es zweifel- 
haft, daß Übergänge dieser Formen mit ganz graduellen Unter- 
schieden beobachtet werden. Namentlich beim Fuß des älteren Kin- 
des und des Erwachsenen sind diese Unterscheidungsmerkmale nicht 
mehr scharf. Wir haben nie einen erwachsenen Fuß mit Adduktion 
des Metatarsus gesehen, dessen Metatarsalknochen nicht gekrümmt 
gewesen wären. Es ist überhaupt die Frage, ob diese Verkrümmung 
nicht auch im Anfang schon mehr als eine sekundäre Erscheinung 








Abb. 5. 
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zu betrachten ist, da die Hauptveränderung im ersten Tarsometa- 
tarsalgelenk liegt. Ein Blick auf Abb. 13 zeigt deutlich die ganz ab- 
norme Form des ersten Keilbeins und die fehlerhafte Stellung des 
ersten Mittelfußknochens zu demselben. Man kann sich ganz gut vor- 
stellen, daß die übrigen Metatarsalknochen, um dieser fehlerhaften 
Richtung folgen zu können, dort eine Verbiegung erleiden müssen, wo 
ihnen der Band- und Gelenkapparat im Tarsometatarsalgelenk nicht 
gestattet, im ganzen die Adduktion mitzumachen. Weiterhin muß es 
doch auffallen, will man eine primäre Krümmung der Metatarsalien 
annehmen, weshalb dem ersten Metatarsale diese Krümmung versagt 
bleibt. Denn niemals sehen wir diesen Knochen verbogen, sei es Meta- 
tarsus varus oder adductus, sei er angeboren oder erworben, sei es ein 
Säugling oder ein Erwachsener, und mag der Fuß auch sonst die schwer- 
sten Veränderungen aufweisen (Abb. 10). 

Wir halten aus den angeführten Gründen die Trennung zwischen 
Metatarsus varus und adductus im einzelnen nicht für streng durchführ- 
bar und sohin für entbehrlich. Was die Ätiologie des kongenitalen Meta- 
tarsus varus betrifft, so bewegt sich das Schrifttum in dieser Frage in den 
für andere angeborene Deformitäten gebräuchlichen Bahnen. Man spricht 
einerseits von intrauterinen Belastungsdeformitäten, andererseits von 
Fehlern der ersten Anlage. Letzteres vor allem dort mit Recht, wo es 
gelingt, familiäres Auftreten solcher Deformitäten zu beobachten. Es 
ist bekannt und auch begreiflich, daß die intrauterine Belastung, die für 
soviel angeborene Deformitäten herhalten muß, etwas in Mißkredit ge- 
raten ist. Solange jedoch eine befriedigendere Erklärung nicht gegeben 
werden kann, mag diese Aversion ruhig zurückgestellt werden. Immerhin 
muß zugegeben werden, daß man sich eine Fußhaltung im Uterus, die 
zu der Deformität des Metatarsus varus führt, nicht recht vorstellen 
kann, worauf u. a. von Frisch und Jaroschy bereits hinwiesen. Mithin 
gebührt dem Vitium primae formationis Anspruch auf größere Wahr- 
scheinlichkeit. Auch die Kombination dieser Deformität mit Spina 
bifida occulta, wie sie beschrieben worden ist, deutet in diese Richtung. 
Von französischer Seite wird namentlich durch Nove-Josserand und 
Frangillon die Möglichkeit atavistischer Keimesvariation erwogen, 
zumal hin und wieder auch die große Zehe in Form eines Hallux varus 
abgespreizt steht. Diese Auffassung ist sehr unwahrscheinlich und 
gründet sich auf eine äußerliche Betrachtungsweise. Denn die Abduk- 
tionsstellung der großen Zehe und ihre Abduktionsfähigkeit, die ja auch 
jedem Säugling in beträchtlichem Maße eigen ist, sind nicht die prin- 
zipiellen Unterscheidungsmerkmale des Affenfußes vom Menschenfuß; 
vielmehr liegt, wie bekannt, die Eigenart des Affenfußes in der Oppo- 
sitionsfähigkeit der großen Zehe, und von einer solchen Fähigkeit 


kann hier natürlich keine Rede sein. 
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Die Symptome des Metatarsus varus ergeben sich aus den Ab- 
bildungen. Erwähnt sei nur, daß entsprechend der Adduktion des 
Vorderfußes gewöhnlich an der Basis des 5. Mittelfußknochens eine 
Vorwölbung sichtbar ist. 

Röntgenologisch findet sich beim Kleinkinderfuß in der Hauptsache 
die fehlerhafte Richtung der Metatarsalien. Dagegen sind die Gelenk- 
veränderungen, namentlich zwischen Cuneiforme I und Metatarsale I 
entsprechend der noch wenig vorgeschrittenen Ossification noch nicht 





Abb. 6. Abb. 7. 
Abb. 6 und 7. Doppelseitiger Metatarsus varus (5 Jahre). 


zu erkennen (Abb. 6u.7, 8u.9). Erst der Fuß des älteren Kindes zeigt 
die hochgradigen Veränderungen des Keilbeines und seine fehlerhafte Arti- 
kulation mit dem ersten Mittelfußknochen (Abb. 13). Letzterer scheint 
geradezu abgerutscht vom Keilbein, welche einen langen Zapfen nach 
vorn und lateral schickt. Die Metatarsalien II bis V sind an der Basıs 
stark überlagert, lassen das 3. Keilbein kaum erkennen, weisen im proxi- 
malen Drittel eine mehr oder minder starke lateral konvexe Verbindung 
auf, um dann distalwärts fächerförmig auseinanderzustreben. 

Diesen objektiven typischen Veränderungen, nach Lage des Falles 
mehr oder minder ausgesprochen, stehen im allgemeinen subjektive 
Beschwerden nicht gegenüber. Wohl zeigen manche Kinder mit Meta- 
tarsus varus einen Einwärtsgang, der den Eltern unangenehm auffällt 
und dieselben zum Arzt führt. Beschwerden jedoch, von denen man 
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einigermaßen sagen könnte, 
sie sind charakteristisch für 
den Metatarsus varus, kennen 
wir nicht. Als besonders 
wichtig ist weiterhin hervor- 
zuheben, daß diese Defor- 
mität im Gegensatz zum 
Klumpfuß keinerlei Tendenz 
zeigt, sich im Laufe des 
Lebens zu verschlimmern. 
(Abb. 10.) 

Diese Tatsache im Verein 
mit dem Mangel subjektiver 
Beschwerden hat unserem 
therapeutischen Handeln 
die Richtung zu geben. 
Handelt es sich im wesent- 
lichen um kosmetische 
Mängel, so ist allzu akti- 
vemchirurgischenVorgehen 
nicht das Wort zu reden. 
Andererseits muß einge- 
standen werden, daß die 
unblutigen Redressements, 
im frühen Kindesalter vor- 
genommen, vielfach nicht 
befriedigt haben bzw. nach 
vorübergehendem Erfolg 
bald das Rezidiv erkennen 
ließen. Es läßt sich ja den- 
ken, daß der weiche Klein- 
kinderfuß beim Redresse- 
ment wohl im Lisfranc 
nachgibt, daß aber die 
Verkrümmung der Meta- 
tarsen II—V dabei nicht 
genügend beeinflußt wird, 
wodurch nach einiger Zeit 
der Vorderfuß wieder in 
die alte Stellung gedrängt 
wird. Wir haben aus die- 





Abb. 8. Links Metatarsus varus. 
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Abb.9. Fall von Abb. 8 mit überzähligem Knochenkern am 
Cuneiforme I und beginnender Verdichtung im Naviculare. 


sem Grund eine Zeitlang überhaupt auf das Redressement verzichtet 


und uns darauf beschränkt, 


diese Kinder in einem Stiefel mit etwas 
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Abb. 10. 





E. Bergmann: 


Metatarsus varus (64 Jahre). 


Abb. 11. 
Abb. 11 und 12. 


abduziertem Vorderfuß gehen zu 
lassen, um so allmählich den Fuß 
in die gewünschte Richtung zu 
bringen. Auch dabei waren die Re- 
sultate nicht weniger unbefriedigend. 
Ganz anders gestaltet sich jedoch 
das Ergebnis des Redressements, 
wenn man damit bis zum Ende der 
Kindheit wartet. Einmal hat dann 
der Fuß eine genügende Bandfestig- 
keit erlangt, und zweitens ist der 
Hebelarm am Vorderfuße, der beim 
Kleinkinderfuß sehr kurz ist, von 
genügender Länge, so daß man tat- 
sächlich ohne besondere Schwierig- 
keit in ein bis zwei Sitzungen die 
Metatarsalien II—V aufrollen und 
das erste Metatarsale in richtige 
Artikulation mit dem Cuneiforme 
bringen kann. Ein Blick auf Abb. 14 





Abb. 12. 
Metatarsus varus (12 Jahre) vor und nach dem Redressement. 


zeigt in überzeugender Weise, wie diesen Forderungen Genüge getan 
ist. Der überstehende Zapfen des Cuneiforme ist verschwunden, Meta- 
tarsale I ist aufgerichtet, die übrigen Metatarsalien sind ebenfalls auf- 
gerichtet und zeigen in ihrem distalen Abschnitt sogar eine gewisse 
Überkorrektur, indem sie einen leichten medial konvexen Bogen be- 
schreiben. Ihr Verlauf gewährleistete eine Dauerkorrektur. (Abb. 11, 
12, 13 und 14.) 
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Es bestehen, wie wir gesehen haben, keinerlei Bedenken, mit dem 
Redressement im Gegensatz zum Klumpfuß bis zum Ende der Kindheit 
zu warten. Hat dann das Redressement nicht den gewünschten Erfolg, 
wofür ich einen ersichtlichen Grund nicht zu nennen wüßte, so könnte 
eine operative Therapie eingeschlagen werden, wofern eine solche von 
den Angehörigen gewünscht wird. 
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Abb. 13. Abb. 14. 
Abb. 13 und 14. Vor und nach dem Redressement. 


Es sind verschiedene operative Wege beschrieben worden, die zum 
Teil die Deformität nicht völlig beseitigt haben und zum Teil, wofür sie 
dieser Forderung genügten, funktionell unerwünschte Nachteile mit sich 
brachten. Durch Verlagerung von Muskeln bzw. Sehnen, wie sie 
namentlich französische Autoren empfohlen haben, kann man kaum 
eine Korrektur der Deformität erwarten, sicher nicht ohne vorheriges 
Redressement. Letzteres jedoch im richtigen Alter ausgeführt, dürfte 
die Sehnenverpflanzung wiederum überflüssig machen. Wo nicht, ist 
eine Operationsmethode, die am Knochen angreift, jedenfalls vorzu- 
ziehen. Auch hierbei sind Methoden angegeben, vor denen mit Recht 
gewarnt wird. So äußert bereits Kuh seine Bedenken gegenüber der von 
van Neck empfohlenen Osteotomie sämtlicher Metatarsalknochen. 
Zweifellos gäbe diese Operation kosmetisch schöne Resultate. Wir 
wissen jedoch von den Metatarsalfrakturen, namentlich wenn mehrere 
oder gar alle Mittelfußknochen betroffen sind, welch unangenehme 
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Störungen dieselben meist zur Folge haben; mithin wäre die schöne 
Fußform etwas teuer erkauft. Preiser und Blencke empfehlen zur Auf- 
richtung des I. Metatarsale die Osteotomie des I. Keilbeins. Dieses 
Vorgehen wiederum würde, da es nur am medialen Fußrand angreift, 
der Deformität in ihrer Gesamtheit nicht gerecht. Der Weg, den Schloffer 
bei dem von Jaroschy mitgeteilten Fall eingeschlagen hat, nämlich einen 
Keil aus dem Cuboid zu entfernen und einen Tibiaspan in den zwischen 
Cuneiforme I und Talus klaffenden Spalt einzulegen, ist nicht nur kom- 
pliziert, sondern betrifft auch einen Ausnahmefall, insofern das Navicu- 
lare eine ganz atypische Verlagerung und Verkleinerung aufweist. Für 
den vorliegenden Fall war diese Art des Eingriffs sicher die gegebene, 
doch wäre es nicht angebracht, daraus eine Methode abzuleiten. Wenn 
schon operiert werden soll, entspricht noch die von Engel beschriebene 
Methode am ehesten den Forderungen der Einfachheit bei zuverlässiger 
Korrektur und Fehlen nennenswerter funktioneller Schädigungen. Das 
Verfahren besteht in einer Keilresektion aus der lateralen Fußmitte. 
Der Keil umfaßt Basis des Metatarsale V, IV und III nebst Teilen aus 
Cuboid, Cuneiforme III und II. Die Spitze des Keils liegt am medialen 
Rand des Cuneiforme II. Die Breite der Basis richtet sich nach dem 
Grad der Deforminität. Immerhin bedeutet auch dieser Eingriff trotz 
aller gegenteiligen Versicherungen eine gewisse, wenn auch nicht bedeu- 
tende Verstümmelung des vorderen Tarsus. 

Zusammenfassend sei nochmals darauf hingewiesen, daß wir eine 
strenge Scheidung zwischen angeborenem Melatarsus varus und adductus 
nicht für durchführbar und daher entbehrlich halten. Eine besondere Selten- 
heit kommt dieser Deformität nicht zu. Als Therapie sei das unblutige 
Redressement im späten Kindesalter empfohlen. 
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(Aus der Chirurgischen Abteilung des Institutes W. A.Obuch zum Studium der 
Gewerbekrankheiten in Moskau. — Leiter: Professor Dr. J. A. Goljanitzki.) 


Zur Frage der Entstehung und chirurgischen Behandlung der 
Venenerweiterung des Samenstranges. 


Von 
Prof. Dr. J. A. Goljanitzki. 


Mit 2 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 9. März 1926.) 


Gewöhnlich versteht man unter einer Varicocele die Erweiterung 
der Venen des Samenstranges, doch wird nicht selten mit diesem Aus- 
druck auch die gleichzeitige Venenerweiterung des Hodensacks be- 
zeichnet. Dieses Zusammenwerfen beider allerdings verwandter und 
häufig gleichzeitig vorkommender Erkrankungen ist aber weder vom 
anatomischen noch klinischen Standpunkt zulässig. 

Vor allem muß hervorgehoben werden, daß das Ausbreitungs- und 
namentlich das Ursprungsgebiet der Venen des Scrotums und des Sa- 
menstranges ein mehr oder weniger getrenntes ist und daher kann 
weder die Pathologie noch die Klinik oder die Behandlung dieser bei- 
den Erkrankungen vollkommen die gleiche sein. 

Während die Venen des Hodensacks sich in die V. pudenda ext. er- 
gießen, münden die Venen des Samenstranges teils in die V. epigas- 
trica, teils in die V. spermatica. 


Das verwickelte anatomische Bild des Venengeflechts der Keimdrüsen und 
des Samenstranges setzt sich folgendermaßen zusammen: Die Venen des Samen- 
stranges entspringen auf der Oberfläche des Hodens und Nebenhodens und ver- 
einigen sich auf dem Corp. Highmori zu einem starken Geflecht (Plexus sperma- 
ticus), aus dem eine Reihe von Venenstämmen entspringt, die die Art. spermatica 
umgeben, und in zwei Gruppen angeordnet das Vas deferens begleiten. Von diesen 
nimmt die erste stärkere Gruppe, die in der Regel 5—6 Stämme umfaßt, ge- 
wöhnlich den größeren Anteil an der Bildung einer Varicocele als die hintere Gruppe, 
die meist nur aus 2—3 Venen besteht und die Art. deferentialis begleitet. Beide 
Venengruppen treten mit dem Samenstrang, von dem sie noch kleine Äste auf- 
nehmen, in die Bauchhöhle. Hier ergießt sich die zu einem Venenstamm vereinigte 
hintere Gruppe in die V. epigastrica, während die vordere Gruppe den zwischen 
Bauchfell und Fascie ausgebreiteten Plexus pampiniformis bildet, der aber be- 
sonders rechts bisweilen fehlen kann. In der Höhe des Sakroiliacalgelenks löst 
sich das Geflecht in 2 Äste auf, die die V. spermatica bilden, die mit der gleich- 
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namigen Arterie und dem Harnleiter aufsteigend rechts unter sehr spitzem Winkel 
in die V. cava inf., sehr selten in die V. renalis dextr. oder gleichzeitig in die Nieren- 
und untere Hohlvene mündet, während die linke V.spermatica sich unter fast 
geradem Winkel in die linke Nierenvene ergießt. Dieses ganze Venensystem ist 
sehr arm an Klappen, was offenbar bei Anwesenheit selbst geringfügiger Zirku- 
lationshindernisse (Drüsenschwellung, Exsudatbildung) Blutstauungen in ihrem 
Verlauf begünstigt. 

In dem beschriebenen Gebiete gibt es somit zwei getrennte Venen- 
systeme: die Scrotalvenen und die Hoden- und Samenstrangvenen. 
Im folgenden habe ich nur die varikösen Erweiterungen und Ektasien 
der Venen des Samenstranges, d. h. des zweiten Venensystems im Auge. 
Als das Auftreten von Venenerweiterungen des Samenstranges begün- 
stigende Momente werden gewöhnlich genannt: 

l. Die anatomisch verschiedenen Entleerungsbedingungen für die 
rechte und linke Vene. Der Umstand, daß letztere unter einem rech- 
ten Winkel in die Nierenvene mündet, führt nach Ansicht einiger Au- 
toren zu einer Überfüllung und schließlichen Erweiterung der Samen- 
strangvenen. 

2. Ferner wird als begünstigendes Moment die Armut an Klappen 
bei diesen Venen angeführt. 

Diese Faktoren können aber ebensowenig wie andere anatomisch- 
physiologische Momente (die große Ausdehnung der Samenstrang- 
venen, ihre Kompression im Leistenkanal durch das Schambein und 
durch die Kotballen in der Flex. sigm. usw.) schon allein deshalb keine 
völlig befriedigende Erklärung für die Entstehung der Varicocele geben, 
weil sie zum mindesten bei der Mehrzahl der Menschen vorkommen, 
während einigermaßen ausgesprochene Erweiterungen der Venen des 
Samenstranges verhältnismäßig selten beobachtet werden. Eine ebenso 
geringe praktische Bedeutung in der Pathogenese der Varicocele kann 
man Geschwülsten der Niere und der Harnleiter beimessen. Daß solche 
nicht selten von Varicocelen begleitet werden, unterliegt keinem Zwei- 
fel (symptomatische Varicocele), sie können hier gegenüber dem Grund- 
leiden (meist einer bösartigen Nierengeschwulst) aber nur eine unter- 
geordnete Bedeutung beanspruchen. 

Unter den sozialen Momenten, die das Entstehen einer Varicocele 
begünstigen, werden gewöhnlich Arbeitsbedingungen genannt, die den 
Blutabfluß aus den Samenstrangvenen erschweren. Hierher gehören: 
Anhaltendes Stehen, übermäßige physische Anstrengung, Reiten, Rad- 
fahren, Sitzen auf dem Kutschbock, Einwirkung starker Hitze (Heizer, 
Gießereiarbeiter), starkes Einschnüren des Leibes mit einem Gürtel 
(Soldaten). Es läßt sich schwer beurteilen, inwieweit diese Umstände 
das Entstehen einer Varicocele begünstigen. Auf meine Veranlassung 
hat Dr. Duplitzki gegen 3000 Fürsorgekarten von Arbeitern der ver 
schiedensten Berufe durchgesehen (Metallarbeiter, Setzer, Handelsar- 
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gestellte) und unter dieser verhältnismäßig großen Zahl nur 4 Fälle 
von Varicocele gefunden, bei denen sich zudem kaum irgendein Zu- 
sammenhang zwischen ihrer Krankheit und ihrem Beruf feststellen ließ. 

In der vorliegenden Mitteilung will ich nur bei einer ständigen Be- 
gleiterscheinung der Varicocele verweilen: Der Insuffizienz der Tunica 
cremasterica, des Muskelapparates, der fraglos eine große Rolle bei 
der Entleerung der Venen des Samenstranges spielt. 

Zugunsten der großen Bedeutung der Unzulänglichkeit der Tunica 
cremasterica für die Entstehung der Varicocele sprechen folgende Um- 
stände. 

l. Bei allen an Varicocele leidenden ist der Cremaster überdehnt, 
der Hoden hängt völlig passiv und man beobachtet keine Spur von 
Cremasterspiel. 

2. Daß diese Cremasterparese nicht sekundären Ursprungs infolge 
Überdehnung durch den abnorm schweren Hoden ist, wird dadurch 
bewiesen, daß das Tragen eines Suspensoriums, das Liegen im Bett 
gewöhnlich keinerlei Einfluß auf die Varicocele zeigt. Zur Entleerung 
der Venen des Samenstranges genügt eben nicht das bloße Unterstützen 
des Hodens und die Entlastung des Cremasters, sondern es ist dazu 
eine periodische aktive Contractur dieses Muskels notwendig. 

3. Am schlagendsten wird das dadurch bewiesen, daß bei der Va- 
ricocele der Cremasterreflex auch im Liegen fehlt. 

Zur Veranschaulichung dieses Gedankenganges möchte ich mir er- 
lauben, folgende eigene Beobachtung anzuführen: 

N., 28 Jahre alt. Appendektomie wegen chronischer Appendicitis. Schnitt 
nach Lennander; glatte Heilung; am 14. Tage entlassen. Nach 1 Monat Wieder- 
aufnahme mit einer rechtsseitigen Varicocele, die sich nach der Operation ent- 
wickelt hatte. Der rechte Cremasterreflex fehlt sowohl im Stehen als im Liegen, 
während er links ebenso wie der Scrotalreflex normal ist. Offenbar war bei der 


Appendektomie die Innervation des Cremasters verletzt worden, was zur Ent- 
stehung einer Varicocele geführt hatte. 


Dieser Beobachtung entspricht vollkommen, daß nicht selten nach 
einer Radikaloperation einer Leistenhernie (besonders nach Bassini) 
auf der operierten Seite eine Varicocele auftritt. 

Die oben angeführte Beobachtung veranlaßte mich bei allen Fällen 
von Varicocele genau den Cremasterreflex zu untersuchen und ich 
konnte dabei in allen Fällen (8) entweder ein völliges Fehlen oder eine 
starke Abschwächung des Reflexes auf der kranken Seite feststellen, 
sowohl im Stehen wie im Liegen. 

In Einklang mit den eben dargelegten Erwägungen habe ich auch 
den operativen Heilungsplan ausgearbeitet. 

Die Aufgabe der Behandlung hat in einer Wiederherstellung der 
periodischen Kontraktion des Cremasters zu bestehen. Dieses Ziel ist 
in Fällen, bei denen es sich nur um eine Überdehnung des Muskels 
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handelt und die klinisch den Fällen entsprechen, bei denen sich die 
Reflexe nach mehr oder weniger langer Bettruhe wieder einstellen, 
leicht zu erreichen. In solchen Fällen beschränkt sich die Operation 
im wesentlichen auf eine Verkürzung des Cremasters. Der M.cre- 
master oder richtiger die Tunica cremasterica, dessen oberer Befesti- 
gungspunkt die Sehnen des Obliquus intern. bilden und der unten in 
die Fascia cremasterica (die Fortsetzung der Fascia transversa) über- 
geht, bildet die eigentliche Hülle des Samenstranges und Hodens, die 
allerdings nicht überall gleich gut ausgebildet ist. Als Fortsetzung der 
sich beim Herabsteigen des Hodens sackartig. vorwölbenden Mm. intern. 
und transvers. abdom. bildet dieser Muskel, besonders in seinem obe- 
ren Verlauf, dazwischen einen mächtigen Muskelschlauch, den schon 
H. Luschka (1863) als echten Sphinkter des Leistenkanals beschrieben 
hat und für den Scharetzki die Bezeichnung Langenbeckscher Sphinkter 
vorgeschlagen hat!). 

Es gelingt fast immer diesen Muskel mit der darunterliegenden 
Fascie als mehr oder weniger deutlich ausgesprochenen Muskelzylinder 
zu isolieren. 

Die Varicocelenoperation besteht bei uns aus folgendem: 

2—3 cm langer Schnitt über dem Leistenband bis zum äußeren Lei- 
stenring. Die Tunica cremasterica wird in der Längsrichtung aufge- 
fasert und der Samenstrang isoliert. Die am stärksten veränderten 
Venen werden zwischen doppelten Ligaturen reseziert. Darauf wird die 
Tunica cremasterica in möglichst weiter Ausdehnung aus dem locke- 
ren Bindegewebe herauspräpariert und 4—6 Seidenraffnähte paralkl 
zur Faserrichtung des Muskels angelegt, durch deren Knüpfen der Ho- 
den erheblich dem äußeren Leistenring genähert wird. Durch einig 
Catgutknopfnähte wird darauf dem Cremaster seine zylindrische Ce- 
stalt wieder gegeben und die Hautwunde geschlossen. (Abb. 11.) 

Durch diese Operation wird nicht nur der Hoden dauernd empor- 
gehoben, sondern, wie die Erfahrung zeigte, auch die für die Zirkulation 
in den Venen des Samenstranges und des Hodens äußerst wichtige Cre- 
masterfunktion wieder hergestellt. 

Dieses Verfahren hat vor den sonst üblichen bedeutende Vorzüge- 
Die Venenresektion führt infolge Nebenverletzungen der Nerven oder 
gar der Arterie zur Hodenatrophie. Fiorini?) beobachtete bei Kanin- 
chen regelmäßig nach der Resektion der Samenstrangvenen eine Ho- 
denatrophie. Istomin, der in seiner Dissertation (Charkow) ein reich® 
kasuistisches Material über Komplikationen nach der Samenstrang: 


1) W. W. Bobin, Einige Besonderheiten im Bau der unteren Fasern des M. obl. 
intern. abdom. Festschrift f. N. P. Trinkler, 1923. (Russisch). 

2) Fiorini, Contributo clinico e sperimentale alla cura del varicocele. Poli- 
clinico 1924, Nr. 37. 
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resektion zusammenträgt, kommt zum Schluß, daß die Venenresek- 
tion gleichbedeutend mit einer Kastration ist. — Außerdem sind bei 


dieser Behandlungs- 
methode Rückfälle sehr 
häufig. Das ist leicht 
verständlich, da wir 
selbst bei der sorgfäl- 
tigsten Venenresektion 
nicht die Ursache der 
Krankheit beseitigen, 
sondern im Gegenteil 
bei nicht schonendet 
Behandlung des Cre- 
masters sogar ver- 
stärken. 

Die Scrotalresektion 
nach Hartmann ist be- 
sonders bei der Vari- 
cocele scrotalis ange- 
zeigt. Doch ist der Effekt 
dieser Operation nicht sonder- 
lich hoch anzuschlagen, wenn 
gleichzeitig eine beträchtliche 
Erweiterung der Samenstrang- 
und Hodenvenen besteht. Im 
besten Fall bietet die Verkür- 
zung des Scrotums dem kran- 
ken Hoden eine bessere Stütze, 
doch gelingt es dabei nicht, 
dem Cremaster seine Contrac- 
tilität wiederzugeben und in 
den meisten Fällen auch nicht 
mal den Hoden genügend hoch 
zuheben. Die Operation selbst 
ist stark verstümmelnd und 
bei starker Venenentwicklung 
auch nicht ungefährlich, da 
sie zu kolossalen Hämatomen 
führen kann. Ein solches Hä- 
matom habe ich in der Klinik 





Abb. 1. 





Abb. 2, 


Spassokukotzkis beobachtet, das zur Entfernung der Nähte und Tam- 
ponade zwang. Bei der Anheftung des Hodens mittels eines Fascien- 
oder Fettgewebsstreifens an den Obliquus intern. nach Krause ist 
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das Trauma allerdings sehr gering, doch sind auch hier Rezidive in- 
folge Degeneration oder Überdehnung des Transplantates erwähnt wor- 
den. Das von Frank!) vorgeschlagene Verfahren scheint zu ähnlichen 
Befürchtungen allerdings keinen Anlaß zu bieten, doch stellt es den 
aktiven Mechanismus der Venenentleerung des Samenstranges eben- 
falls nicht wieder her, und außerdem ist die Fixierung des Hodens als 
Nachteil zu betrachten. Zu den Methoden, die den Hoden am Samen- 
strang aufhängen, gehören die Verfahren von Isnardi und Zoege v. Man- 
teuffel. Bei ersterem wird der Samenstrang durch einen Schlitz in 
der Aponeurose des Obliquus ext., bei letzterem durch den M. obliquus 
int. gezogen. Daß hier infolge Kompression oder Thrombose der Sa- 
menstrangvenen leicht Rezidive entstehen können, liegt auf der Hand 
und wird auch durch Mitteilungen in der Literatur bestätigt. Heidrich?) 
berichtet außerdem aus der Breslauer Klinik über 6 schwere Häms- 
tome nach der Operation nach Zoege v. Manteuffel, von denen eines 
sogar zur Hodengangrän führte. Die von Hilse®) vorgeschlagene Mo- 
difikation besteht darin, daß der Samenstrang im Muskelschlitz be- 
festigt wird, ohne daß er dabei tiefer in denselben hineingezogen wird. 
Diese Abänderung verringert allerdings die Gefahr der Gefäßkom- 
pression im Muskelschlitz, ändert aber nichts am Wesen des Verfah- 
rens. Eine wirklich kausale Behandlung der Varicocele kann nur in 
der Wiederherstellung der Cremasterfunktion bestehen. Ich habe nach 
dem beschriebenen Verfahren 5 junge Arbeiter von 19—30 Jahren ope- 
riert. In all diesen Fällen war die Operation sehr einfach und das 
Trauma gering. Nach der Operation stand der Hoden in allen Fällen 
hoch, der Cremaster begann sich bereits 2—3 Tage nach der Opers- 
tion zu kontrahieren und behielt stets auch im weiteren Verlauf diese 
Fähigkeit, auch in aufrechter Stellung der Kranken. 

Diese günstigen Beobachtungen zeigen, daß bei der operativen Be- 
handlung der Varicocele der Schwerpunkt auf die Wiederherstellung 
des Muskelapparates zu legen ist, der aktiv das Blut aus den Venen 
des Samenstranges in die höher gelegenen Partien pumpt. 


1) Zentralbl. f. Chir. 1914, Nr. 14. 


2) Zentralbl. f. Chir. 1925, Nr. IO. 
3) Zentralbl. f. Chir. 1925, Nr. 24. 














(Aus der I. Chirurgischen Abteilung, Krankenhaus Berlin-Neukölln. 
Direktor: Geheimrat Prof. Sultan.) 


Hydrocele encystica. 


Von 


Dr. Schiele, 
Hilfsarzt. 


Mit 5 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 13. März 1926.) 


Es ist auffällig, daß sich in der chirurgischen Literatur wohl meh- 
rere Mitteilungen über die Hernia encystica vorfinden, daß aber tiber 
die Hydrocele encystica so gut wie nichts,bekannt ist. 

Vor zwei Jahren erschien in den Zieglerschen Beiträgen zur pa- 
thologischen Anatomie von Sultan-Scholle eine Arbeit über die Hydro- 
cele encystica, in welcher zum ersten Mal diese Erkrankung beschrie- 
ben und die Fragen der Entstehung sowohl der Hydrocele als auch 
der Hernia encystica behandelt wurden. 

In einer früheren Arbeit schon hatten Sultan-Kurtzhalss sich mit 
der Entstehung der Hernia encystica beschäftigt. Ausgehend von den 
Erwägungen Astley-Coopers stellten sie sich den Entstehungsvor- 
gang folgendermaßen vor: Die Tunica vaginalis ist offen geblieben. 
An einer variablen Stelle entsteht an umschriebenem Bezirk eine lok- 
kere Verklebung der Scheidenfortsatzwände. Es bilden sich so zwei 
Abschnitte des Processus vaginalis, ein oberer, der frei mit der Bauch- 
höhle kommuniziert, und ein unterer, der sich zur Tunica vaginalis 
propria abschließt. Durch Bauchinnendruck wird in den offenen Schei- 
denfortsatz Eingeweide vorgeschoben, bis es an der lockeren Verkle- 
bungsstelle haltmacht. Der weiter wirkende Druck übt auf diese lok- 
kere Verklebungsstelle einen Reiz aus, welcher zur Dehnung und zum 
gesteigerten Wachstum führt, bis schließlich der Eingeweidebruch als 
beutel- oder zapfenförmiges Gebilde in den unteren Abschnitt der Schei- 
denhaut hineinhängt. 

In später erschienenen Arbeiten, welche sich mit dem gleichen Thema 
beschäftigten, schlossen sich Ledig aus der Läwenschen und Kaiser 
aus der Schmiedenschen Klinik der Sultan-Kurtzhalssschen Auffassung 
an. Dagegen versuchte Ledderhose die Entstehung der Hernia encystica 
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durch eine Ablösung der Innenschicht einer Hydrocele funiculi sperma- 
tici zu erklären. Er spricht in seiner Arbeit von einer Schicht in der 
proximalen Hydrocelenwand, also dort, „wo die Trennung in die Wand 
des encystierten Sackes und der angeblichen Hydrocele erfolgt‘, welche 
jugendliches Bindegewebe aufweist, und welche „öfter durch kleine, 
mit platten Zellen ausgekleidete Spalten von der Unterlage getrennt 
ist. Indem diese Spalten sich vergrößern und zusammenfließen, kön- 
nen sie zur Abhebung der bindegewebigen Innenschicht in ganzer 
Dicke oder in dünnen Schichten führen“. An anderer Stelle spricht 
er von Hohlräumen, welche durch Einschmelzen des Gewebes ent- 
standen sein sollen und nach seiner Angabe bei der Ablösung der Innen- 
schicht der Hydrocelenwand eine Rolle spielen. 

Sultan-Scholle haben in der erwähnten Arbeit über die Hydrocele 
encystica diesen Erklärungsversuch als unrichtig erweisen können, da 
„sich an der Außenwand des inneren Sackes an einzelnen Stellen noch 
eine Auskleidung mit Peritonealepithel mit aller Sicherheit erkennen 
ließ“ und damit bewiesen war, „daß eine Schichtablösung im Ledder- 
hoseschen Sinne nicht stattgefunden haben konnte“. 

Die Untersuchungen, über welche ich in der vorliegenden Arbeit 
berichte, geben eine weitere Bestätigung dafür. Zwei kürzlich von Ge- 
heimrat Sultan operierte Fälle von Hydrocele encystica geben mir 
Gelegenheit zum Studium dieser augenscheinlich überaus seltenen 
Hydrocelenform und damit zur erneuten kritischen Prüfung der Led- 
derhoseschen Ansicht. 

1. Fall. Am 24. VI. 1925. Einlieterung einer 19jähr. Patientin, E. G., welche 
vor l Jahre zum erstenmal nach schwerer Arbeit eine kleine Geschwulst in linker 
Leistenbeuge bemerkte. Seit 6 Wochen ziehende Schmerzen in der Gegend der 
Geschwulst. Der behandelnde Arzt machte erfolglos Repositionsversuche und 
schickt die Kranke wegen irreponibler Leistenhernie zur Operation ins Kranken- 
haus. In der linken Leistenbeuge findet sich oberhalb des Poupartschen Bandes 
eine ca. taubeneigroße, weiche, nicht wesentlich druckempfindliche Geschwulst, 
welche auf Druck nicht verschwindet. Beim Pressen vergrößert sich die Geschwulst 
bis zu Hühnereigröße. Die Geschwulst verläuft in der Richtung auf die linke 
große Schamlippe zu. Ein Stiel zur Bauchhöhle konnte nicht festgestellt werden. 
Am 1. VII. 1925 Operation in Mischnarkose. Von dem üblichen Schrägschnitte aus 
wird die Aponeurose des Musculus obl. ext. bis in die äußere Bruchpforte hinein ge- 
spalten. Es liegt sofort eine mandarinengroße, bläulich durchscheinende Cyste vor, 
welche zunächst als Bruchsack angesehen wird. Die Cyste wird eröffnet, und es ent- 
leert sich eine klare, gelb-seröse Flüssigkeit. Außerdem aber zeigt sich, daß sich 
. aus dieser 1. Cyste eine 2., bläulich durchschimmernde Cyste von der Größe einer 
großen Walnuß hervorwölbt (Abb. 1). Die erstgenannte Cyste ist in sich geschlossen 
und führt nicht in die Bauchhöhle. Die 2. Cyste wird eröffnet. Auch sie enthält 
klare, seröse Flüssigkeit. Ihre Wandung ist wesentlich dünner als die der 1. Cyste. Sie 
ist fast durchsichtig, während die Wand der 1. Cyste die Beschaffenheit einer 
etwas derben Hydrocelenwand aufweist. Nach Eröffnung der 2. Cyste sieht man 
an der Innenwand ein bläuliches, etwa 2cm langes und bleistiftdickes Gebilde 
sich hervorwölben, welches in einen derben haselnußgroßen Tumor überzugehen 
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scheint. Der derben Vorwölbung sitzt seitlich eine in sich geschlossene, etwa 
kleinerbsengroße 3. Cyste auf, welche uneröffnet bleibt. Die beiden ersten Cysten 
sind in sich geschlossen und führen nicht in die Bauchhöhle. Die genaue weitere 
Präparation zeigt, daß ein kleiner Bruchsack hinter diesen Cysten gelegen ist, 
und daß im diesem das Lig. teres in normaler Weise verläuft, ohne daß er zu den 
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erstgenannten Cysten in eine Verbindung getreten ist. Das Cystenkonglomerat 
wird zu weiterer Untersuchung in toto exstirpiert, der Bruchsack abgetragen und 
nach Kocher verlagert, im übrigen wird die Operation nach Bassini beendet. Nor- 
maler Wundverlauf. Ein schematischer Durchschnitt (Abb. 2) zeigt die Lage 
der verschiedenen Cysten und des Bruchsackes zueinander. 


Beschreibung des Operationspräparates: Makroskopisch erweist sich 
die erste, äußere Cystenwand als derb und zeigt Leisten- und Runzel- 
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bildung an der sonst glänzenden, zum Teil weißlichen, zum Teil von 
alten Blutungen schmutzig verfärbten Cystenwandseite. Die Cysten- 
wände der l. und dünnwandigeren 2. Cyste verjüngen sich trichter- 
förmig in die Gegend der 3. Vorwölbung. Diese erweist sich bei ge- 
nauerer Präparation nicht in toto als Cyste, sondern besteht im we- 
sentlichen aus derbem Gewebe, in welchem seitlich eingelagert eine 
3. etwa kleinerbsengroße Cyste mit seidenpapierdünner Wandung sich 
befindet. Das bläuliche, bohnenförmige Gebilde, welches wir im Ope- 
rationsbericht erwähnten, lag an der Innenwand der 2. Cyste frei be- 
weglich und stand nur durch eine schmale, von der Innenhaut der 
2. Cystenwand gebildete Leiste mit ihr in Verbindung. Die Innenhaut 
der 2.Cyste ging also als Überzug über das bohnenförmige Gebilde 
hinweg. Die histologische Untersuchung derartiger encystierter Ge- 
bilde wird gewöhnlich dadurch erschwert, daß durch die Manipuls- 
tionen während der Operation meist der ganze Epithelbelag verloren 
geht. In dieser Erkenntnis ist im vorliegenden Falle die Exstirpation 
mit größter Schonung ausgeführt worden, die aufgeschnittenen Cysten 
wurden sofort durch Aufspannen auf eine Korkplatte in ihrer Lage 
leicht kenntlich erhalten, und das ganze Präparat wurde so vorbe- 
reitet in die Fixationsflüssigkeit getan. Zur histologischen Unter- 
suchung ist es so verarbeitet worden, daß der Schnitt durch alle 3 
Cystenwandungen gehen mußte. Das bohnenförmige Gebilde wurd 
von der Innenseite der 2. Cystenwand getrennt und isoliert unter- 
sucht. Härtung der Präparate mit Alkohol. Paraffineinbettung. Får- 
bung der Schnitte mit Hämatoxylin-Eosin, mit Eisenhämatoxylin van 
Gieson und mit Lithioncarmin-Berlinerblau. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigte sich, was schon M3 
kroskopisch aufgefallen war: eine ziemlich erhebliche Stärke der ersten 
Cystenwand gegenüber der zweiten. Beide Cysteninnenwände tragen 
an den verschiedensten Stellen einen hier und da unterbrochenen Epi- 
thelzellenbelag, welcher ganz besonders dort deutlich wird, wo sich 
die beiden Cystenwände bei ihrer trichterförmigen Verjüngung tref: 
fen. Der Zellenbelag, welcher aus einer einschichtigen Lage z. T. platten, 
z. T. kubisch geformten Epithels besteht, hebt sich in aller Deutlichket 
von dem zellarmen Bindegewebe ab, welches die Cystenwand in der 
Hauptsache bildet. Nach der Außenseite der beiden Cystenwandungel 
(1. und 2. Cyste) hin sind im Bindegewebe reichlich Lymph- und Blut- 
gefäße sichtbar. Hier und dort findet sich in den perivasculären Lymph: 
spalten Hämosiderinablagerung. Das bohnenförmige Gebilde, das v0! 
der 2. Cysteninnenwand ausging, erwies sich als ein Hämatom, Ye- 
ches wahrscheinlich dadurch entstanden ist, daß bei der Patientin Re- 
positionsversuche der vermeintlichen Hernie vorgenommen worden 
waren. In der Umgebung des Hämatoms fanden sich im Gewebe und 
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in den Lymphspalten reichliche Mengen von Hämosiderin, ein Be- 
weis dafür, daß das Hämatom nicht erst durch Manipulationen während 
der Operation hervorgerufen war. Von besonderem Interesse ist der 
Schnitt, der durch die 1. und 2. Cystenwand und durch die Vorwölbung 
mit der seitlich aufsitzenden, uneröffnet gebliebenen 3. Cyste geht. Diese 
3.Cyste führt in der Richtung auf die Bauchhöhle in die Tiefe. Sie ist 
überall aufs deutlichste mit Epithelbelag ausgekleidet. Ihr Abschluß nach 
den beiden zuerst eröffneten Cysten hin wird durch eine außerordent- 
lich dünne, von stark tingiertem, zellarmem und welligem Bindegewebe 
gebildete Membran dargestellt. Die 3. Cyste ist in das Bindegewebe 
der als „derbe Vorwölbung‘‘ bezeichneten Gewebspartie rings einge- 
bettet. Die ganze Struktur, die man im histologischen Bilde erkennt, 
gewinnt an Klarheit, wenn man sich einen senkrechten Schnitt durch 
eine Blütenknospe vorstellt, der durch Blütenblätter (Cystenwände), 
Griffel und Blütenstiel geht. Die erste und zweite Cystenwand tref- 
fen sich wie die Blütenblätter auf dem Blütengrund und bilden um 
die 3. Cyste einen von derbem Bindegewebe gebildeten Ring. Dem- 
nach hätte man sich die Entstehung der encystierten Hydrocele in 
diesem Falle folgendermaßen vorzustellen: Das Nucksche Divertikel 
hat an umschriebenem Bezirk eine lockere Verklebung erfahren. Durch 
Bauchinnendruck wird die Verklebungsmembran plus Divertikelwand 
gedehnt und durch weiteres Wachstum beutelförmig vorgestülpt. An 
der ersten Verklebungsstelle entsteht eine erneute Verklebung. Wie- 
der wird die Verklebungsmembran, diesmal in die 1. Cyste, hineinge- 
stülpt, Auch sie schließt sich wieder durch Verklebung und wird so 
zur encystierten Cyste. Diese Verklebungsmembran zeigte sich vor- 
gewölbt und gehörte demnach der allerdings noch mit dem Nuckschen 
Divertikel nach oben zu kommunizierenden 3. Cyste an. Wir haben 
so alle Stadien der Entstehung nebeneinander. Die mit Peritoneal- 
epithel ausgekleideten Cystensäcke haben sich mit Exsudat gefüllt. 


2. Fall. Am 8. III. 1926. Einlieferung des 14jähr. Knaben G. W. Knabe in 
gutem Allgemeinzustande. Im Dezember 1925 bemerkte der Schularzt einen 
rechtsseitigen Leistenbruch. Der Junge hatte nie beim Turnen oder Spiel Be- 
schwerden. Er wird zur Operation geschickt. 

Es findet sich eine taubeneigroße Vorwölbung über dem rechten Samenstrang 
unterhalb des äußeren Leistenringes, der etwa fünfpfennigstückgroß ist. Der an 
den äußeren Leistenring herangeführte Finger fühlt beim Hustenlassen keine 
Vorwölbung oder Anschlagen von Eingeweideteilen. Temperatur und Puls normal. 

Am 10. III. 1926 Operation (Sultan). In Äthernarkose etwa 6cm langer 
Hautschnitt, dem Verlauf des Samenstranges entsprechend, über der Vorwölbung. 
Diese wird stumpf freipräpariert und eröffnet. Dabei entleert sich aus ihr wässerige, 
etwas trübe Flüssigkeit, die auch einige Fibrinfetzen enthält. Die Cystenwand 
ist verdickt und auf der Innenseite gerötet. Am proximalen Ende dieser Hydro- 
cele findet sich eine kleinbohnengroße, fluktuierende Vorwölbung (siehe Abb. 3), 
aus der sich nach Eröffnung durch Längsschnitt etwa l ccm einer hellwässerigen 
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Flüssigkeit entleert. Mit eingeführter Sonde (siehe Abb. 4) gelangt man proximal- 
wärts in einen etwa 5cm langen Hohlraum, der blind innerhalb des Leistenkanal; 


Abb. 4. 





endet. Es handelt sich demnach um zwei hinter- 
einander liegende Hydrocelen des Samen- 
stranges, von denen die proximal gelegene in 
die distale encystiert ist. 

Auch die proximale Hydrocele wird der 
Länge nach gespalten und dabei nochmals fest- 
gestellt, daß keine Kommunikation mit der 
Bauchhöhle besteht. Die Innenwand der prosi- 
malen Hydrocele ist glatt, spiegelnd und von 
blaßrosa Farbe. Die etwa bohnengroße Vor- 
wölbung in der distalen Hydrocele stellt den 
unteren Pol der encystierten proximalen Hy- 
drocele dar. Der Samenstrang liegt in ganzer 
Ausdehnung der Hinterwand der Hydrocelen 
dicht an (Abb. 5). 

Beide Hydrocelensäcke werden vorsichtig 
in toto herauspräpariert und sofort zur weiteren 
histologischen Untersuchung wie im Falll vor- 
bereitet. Zwei Bassini-Knopfnähte. Catgutknopf- 
nähte der Fascie. Hautklammern. 

Makroskopische Beschreibung des Opera- 
tionspräparates: Wand der distalen Hydrocee 
l mm stark. Innenwand ist glatt, mattglän- 
zend, ohne Runzelbildung, von Blutungen durch- 
setzt. In die Hydrocele reicht der encystierte 
Anteil der proximalen. Hydrocele hinein (rg. 
Abb. 3). Da er bei der Operation durch Längs- 
schnitt eröffnet wurde, so hat er die Form einer 
nach oben offenen Rinne. Diese Rinne ist etwa 
7 mm lang. Die freien Ränder des encystierten 
Anteiles der proximalen Hydrocele sind äußert 
dünnwandig. An der Grenze der beiden Hydro- 
celen, also dort, wo die proximale Hydrocle 
sich in die distale encystiert hat, fühlt und 
sieht man einen wulstigen, zirkulär verlaufenden 
Narbenring, nach dessen Überschreiten man 
aus dem encystierten Anteil der proximakı 
Hydrocele in diese selbst gelangt. Ihre War- 
dung ist erheblich dünner als die der distalen 
Hydrocele, ihre Innenwand glatt, spiegelnd und 
blaß, ihr Untergrund von einigen Blutung? 
durchsetzt. Die Form der proximalen Hyde 
cele ist im Gegensatz zu der eher kugelige! 
der distalen spindelförmig und langgestreckt- 

Die mikroskopische Untersuchung (2. Fal) 
ergab: Die Wand der distalen Hydrocele zeigt 


in histologischen, mit Hämatoxylin-Eosin und van Gieson gefärbten Schnitten 
das Bild der Entzündung. In den breiten Bindegewebszügen trifft man übe 
all auf Rundzelleninfiltrationen, welche interstitiell, aber auch perivasculär 
liegen. Die sehr zahlreichen Blut- und Lymphgefäße sind erweitert. Der EP" 
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thelzellenbelag ist in großer Ausdehnung verloren gegangen. An der Stelle 
der serösen Auskleidung liegt ein schmaler Fibrinsaum, welcher auch schon 
makroskopisch der Hydrocelenwand das mattglänzende Aussehen gegeben hatte. 
Nur in einigen Nischen der Hydrocelenwand trifft man unter der Fibrinschicht 
auf Reste des Peritonealepithels. Es sind von der Unterlage gelockerte, ein- 
schichtig gelagerte, geschwollene Epithelien mit grobkörnigem Protoplasma. Der 
encystierte Anteil der proximalen Hydrocele besteht in der Hauptsache aus elasti- 
schen Bindegewebszügen, die ihren Ursprung von dem früher erwähnten Narben- 
ring her nehmen. Epithel ist auf die Wand des encystierten Sackes nur an seinem 
Fußpunkt von der proximalen Hydrocelenwand her 
hinübergewachsen. Die proximale Hydrocele zeigt 
einen kontinuierlichen einschichtigen Peritonealepi- 
thelzellenbelag. Die Wand dieser Hydrocele ist sehr 
dünn und weist keine Spuren einer Entzündung auf. 


Auch dieser 2. Fall gibt nach Auswertung Prozimale ... 
des bei der Präparation und der histologischen "ie 


Y e 
Untersuchung gewonnenen Befundes einen PE A 





klaren Überblick über das Entstehen encystier- Anteü der | __ 
prorimalen 

ter Hydrocelen. Um es kurz zusammenzu- Hydrocele 
fassen, es handelt sich um zwei hintereinander 
gelegene Cysten, welche durch ihre Lage, ins- 
besondere auch im Verhältnis zum Samenstrang, einwand- 
frei als Hydrocelen des Funiculus spermaticus zu erkennen 
sind. Es hat auch hier wieder wie in unserem 1. Fall an 
der Stelle des Narbenringes die Verklebung der Scheiden- 
fortsatzwände stattgefunden. Diese lockere Verklebungs- 
stelle ist durch Innendruck und Wachstum in die distale BIRD 
Hydrocele vorgestülpt worden. In bezug auf den Epithelzellenbelag ver- 
halten sich beide Cysten analog dem ersten, oben beschriebenen Falle. 

Während die erste, von Sultlan- Scholle beschriebene Hydrocele encystica 
ebenso wie unser 1. Fall ein weibliches Individuum betrafen, zeigt unser 
2.Fall, daß sich die gleichen Vorgänge auch beim Manne abspielen können. 

Durch die histologische Untersuchung der vorliegenden Fälle, vor 
allem durch den Nachweis der Auskleidung aller dieser Cysten mit 
Peritonealepithel ist erneut die irrtümliche Auffassung Ledderhoses dar- 
getan, ganz abgesehen davon, daß eine Schichtablösung im Ledder- 
hoseschen Sinne pathologisch-anatomisch kaum vorstellbar ist. 


Distale _ 
Hydrocele 
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Syphilitische Dünndarmstriktur. 


Von 


Dr. R. Hinz. 


(Eingegangen am 22. März 1926.) 


Während die kongenitale Syphilis des Darmes besonders bei Neu- 
geborenen häufiger beobachtet wurde, ist die erworbene Syphilis des 
Darmes eine seltene Erkrankung. Die Mitteliungen über sie sind daher, 
obwohl sie schon seit langem bekannt ist, nur sehr spärlich. 

Von den erworbenen syphilitischen Darmaffektionen nimmt eine 
besondere Stellung die Proktitis ein. Sie stellt keine einheitliche vis- 
cerale Form dar wie die Erkrankung des übrigen Darmabschnittes, da 
in vielen Fällen die Erkrankung auf eine direkte, von außen zugeführte 
Infektion zurückzuführen sein dürfte. Dazu kommt, daß von man- 
chen Autoren der syphilitische Charakter der gemeinhin als Prokti- 
tis syphilitica bezeichneten Rectumerkrankung bestritten und das Lei- 
den auf Gonorrhöe zurückgeführt wurde. (Pölchen, Berndt, Wegner u. a.) 
Bei meinen späteren Betrachtungen lasse ich sie daher unberücksichtigt. 

Was die Häufigkeit der erworbenen Darmsyphilis betrifft, so konnte 
Oberndorfer bis zum Jahre 1900 24 Fälle zusammentragen. Sie sind in 
seiner in Virchows Archiv erschienenen Arbeit tabellarisch zusammen- 
gestellt. Weitere Beobachtungen, die ich in Kürze hier aufzählen will, 
wurden veröffentlicht von 

l. Marwedel. 46jähr. Mann. Seit 3 Monaten Stenosebeschwerden des Dünn- 
darms. Operation ®/, m unterhalb der Plica duodeno-jejunalis. Darmteil mit 
ödematösen und hyperämischen Wucherungen. Resektion 10 cm lang. Im Prá- 
parat enge Striktur. Mikroskopisch wurde keine Tuberkulose gefunden und 
daher Syphilis angenommen. 

2. Hahn. 33jähr. Frau. Seit 6Jahren Diarrhöen. Colostomie. Esitus- 
Sektion. Proktitis syphilitica. Strictura recti et ilei. Enteritis ulcerosa syphilitics 
Im Ileum 11 große Geschwüre. 25 cm oberhalb der Valv. Bauhini starke Striktur, 
die das Lumen 8 cm lang einengt. 

3. Fournier und Lereboullet. 34jähr. Frau. Vor 15 Jahren Lues. Seit Monaten 
Diarrhöen. Zuletzt Darmbluten. Nach antiluetischer Kur nach 8 Tagen schnelle 
Besserung, in 2 Monaten vollkommene Heilung. 

4. Rosenfeldi. a) 46jähr. Mann; 12 Jahre nach luetischer Dünndarmstenose 
operiert. In dem resezierten Jejunumstück bestand als Rest eines geheilten Ge 


schwürs eine zirkuläre Narbe. Der kurze summarische Befund lautete: „Typische 
kleinzellige Infiltration der Darmwand mit Stenose.‘“ 
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b) 28jähr. Mann. Alte Lues. Geschwulst der Ileocoecalgegend. Heilung 
nach Jod-Hg-Behandlung. 

5. Elder. Syphilitisches Ulcus mit Stenose im Ileum; durch Resektion 

eheilt. 
E 6. C. Gutmann. 40jähr. Frau. !/, Jahr an diffusen Diarrhöen erkrankt, an 
Pneumonie gestorben. Sektion: 15 über den ganzen Dünndarm verteilte zirkuläre 
Einschnürungen mit Substanzverlust. Der Fall ist nach Fränkel nicht eindeutig, 
da daneben verkäste Mesenterialdrüsen bestanden. 

7. E. Fränkel. a) 42jähr. Mann. Stenose im unteren Ileum. Resektion. 
Exitus. Es bestanden 2 etwa 2!/,cm voneinander entfernt liegende beetartige 
zirkuläre Erhebungen des Ileum mit Stenose des Lumen. 

b) Mann, seit Jahren Verdauungsbeschwerden. Operation. Verwachsener 
Tumor des Jejunum. Resektion. Exitus. Im Präparat eine derbweiche, in der 
Mitte nekrotische Masse am Mesenterialansatz. 5cm tiefer 1’/, cm breites beet- 
artiges ulceriertes zirkuläres Infiltrat. 7 und 17 cm tiefer weitere ähnliche In- 
filtrate. 

c) 53jähr. Frau. Anämie. Diarrhöen. Blutstuhl. Exitus. Sektion. Im 
Anfang des Jejunum 3 quergestellte Defekte mit schiefrig grauem Grund. 

8. Schlesinger. 5ljähr. Frau, bei der außer einer Rectumstenose ein glatter 
verschieblicher Tumor der Unterbauchgegend festzustellen war, der sich unter 
antisyphilitischer Behandlung verkleinerte. 

9. Lenzmann. a) Älterer Mann, seit mehreren Monaten an Stenosebeschwerden 
leidend, wegen Deus eingeliefert. Operation abgelehnt. Exitus. Sektion. Strahlige, 
fast zirkuläre, für Bleistift durchgängige Narbe im Jejunum, oberhalb Dehnungs- 
geschwüre, unterhalb Infiltrate der Schleimhaut, die sich als Gummen erwiesen. 

Histologischer Befund der Striktur selbst liegt nicht vor. 

b) Patient mit syphilitischer Anamnese erkrankte an hartnäckiger Diarrhöe 
mit Kolikanfall. Erst auf antiluetische Kur Heilung. 

10. Schmidt. 62jähr. Mann. Seit 2 Jahren Magenbeschwerden. In letzter 
Zeit Erbrechen. Operation. Resektion eines Darmteiles des unteren Duodenum 
und oberen Jejunum mit 10cm langem, walzenförmigem Infiltrat. Exitus. 

ll. Goto. 24jähr. Frau. Wiederkehrende Darmkoliken mit Diarrhöen. Tumor 
der Ileocoecalgegend. Operation. Verwachsener Ileocoecaltumor. Tleocolostomie. 
Exitus. Sektion. 6cm lange beetförmige zirkuläre 1—3 cm breite Infiltration 
der Darmwand in der Dleocoecalgegend. An der mesenterialen Seite kraterförmiges 
Geschwür, das in Colon ascendens perforiert ist. 


Weitere Mitteilungen habe ich nicht gefunden. Die Zusammen- 
stellung Oberndörfers erhöht sich also um 15 Fälle, so daß die Gesamt- 
zahl der bisher veröffentlichten Fälle von erworbener Darmsyphilis 
bisher 39 beträgt. | 

Wie selten die Darmsyphilis ist, geht auch daraus hervor, daß 
E. Fränkel 1900 unter rund 19 000 Sektionen im Eppendorfer Kran- 
kenhaus nur 3 Fälle von erworbener Dünndarmsyphilis feststellen 
konnte. Chiari konnte bei 243 syphilitischen Leichen nur achtmal 
syphilitische Magen-Darmerkrankungen beobachten. Reach fand unter 
% Fällen von Darmstenose neunmal Syphilis als Ursache. 

Trotzdem werden wir annehmen können, daß die Krankheit häu- 
figer vorkommt, als sie klinisch bisher festgestellt wurde. Berechtigt 
sind wir m. E. zu dieser Annahme durch die Tatsache, daß verschie- 
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dene Fälle von augenscheinlicher Darmsyphilis durch antiluetische Kur 
zur Ausheilung gekommen sind und durch die in jüngster Zeit sich 
mehrenden Mitteilungen über den syphilitischen Charakter eines nicht 
unwesentlichen Prozentsatzes von Magen- und Duodenalgeschwüren. 
Erst das große Magenresektionsmaterial der letzten Jahre hat uns 
hier die Gelegenheit gegeben, die Syphilis als einen ätiologischen Fak- 
tor für einen Teil der Geschwüre festzustellen. Die Vermutung liegt 
daher nahe, daß auch syphilitische Darmaffektionen häufiger vor- 
kommen. Wahrscheinlich kommt ein Teil von ihnen, ohne daß schwere 
klinische Erscheinungen auftreten, mit oder ohne antiluetische Be- 
handlung wieder zur Ausheilung. 

In bezug auf die Lokalisation verteilen sich die bisher veröffent- 
lichten Fälle folgendermaßen: 


Unteres Duodenum und oberes Jejunum . . . . . 1 
JEJUNUM. eni u wie an ae ae e 8 
Tem. 2 5 8.8 2.5 % u 8 Swen E ae Ere 6 
Jejunum und Ileum . . . 2 22 2 2 2 2 nn. 10 
Deocoecalgegend . .. 2.2: 222 nn. 2 
Dickdarm . . =: %.-45-2: & sur 20 1 ara a 7 
Dünn- und Dickdarm . . . ... 2 2 2 2 2 2. 2 
nicht näher bezeichnet . . . . .. 2 2 2 2 202. 3 


zusammen 39 Fälle. 

Für die pathologisch-anatomische Aufklärung der Darmsyphilis ist 
die 1910 in Virchows Archiv erschienene umfangreiche Arbeit von 
E. Fränkel bestimmend gewesen. Auf sie wird daher auch in allen spå- 
teren Mitteilungen zurückgegriffen. Die früheren Veröffentlichungen 
sind nach dieser Richtung teilweise wenig zuverlässig, enthalten bis- 
weilen überhaupt keine genaueren mikroskopischen Befunde, so daß es 
in manchen Fällen sogar zweifelhaft erscheint, ob überhaupt eine Darm- 
syphilis vorgelegen hat. Fränkel konnte nachweisen, daß es bei der 
Darmsyphilis zunächst zu einer Durchsetzung der Submucosa und 
Mucosa mit einem „granulationsgewebeartigen Material“, aus ein- 
kernigen Zellen bestehend, kommt. Wahrscheinlich wird die Sub- 
mucosa zunächst von dem infiltrierenden Prozeß betroffen. Geht er 
auf die Mucosa über, so kommt es zu beetartigen Verdickungen, die 
ins Darmlumen vorspringen. Sie sind fast immer zirkulär, gegen die 
übrige gesunde Schleimhaut ziemlich scharf abgesetzt. Beim wei- 
teren Vordringen in die Darmwand dringt das Granulationsgewebe in 
die Muscularis vor und drängt hier die Muskelfasern auseinander. Im 
weiteren Verlauf kann es zu Ulcerationen der Schleimhaut über den 
infiltrierten Teilen und zu Schrumpfungsprozessen kommen. Die I 
filtratbildung ist an den follikulären Apparat des Darms nicht 8% 
bunden. Während aber diese Veränderungen noch nicht einseitig ty- 
pisch für Syphilis sind, sind es bestimmte Veränderungen an den Ge- 
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fäßen. Es kommt nicht nur zu einer chronischen Wandverdickung der 
Arterien, besonders deren Intima, und zu einer Verengerung derselben, 
sondern vor allem zur Einwanderung in die feinen Venenwände und 
zu ihrer Durchsetzung mit dem Granulationsgewebe, so daß die gan- 
zen Venen zerstört werden können und von ihnen außer einigen elasti- 
schen Fasern nichts mehr übrigbleibt. Dabei ist auffällig, daß die 
Venen in einzelnen Abschnitten diesen Krankheitsprozeß aufweisen, in 
benachbarten Abschnitten wieder vollkommen gesund erscheinen kön- 
nen. Gerade diese Veränderungen und Zerstörungen der kleinen Venen 
hält Fränkel für pathognomonisch für Syphilis. Charakteristisch ist 
das multiple Auftreten dieser Infiltrationen mit ihren sekundären Ver- 
änderungen im Darm. 

Es fällt nun bei der Durchsicht der bisher erschienen Arbeiten auf, 
daß es sich bei den beschriebenen Fällen fast ausschließlich um solche 
handelt, bei denen der syphilitische infiltrierende Prozeß noch ver- 
hältnismäßig jung, zum mindesten noch nicht zum Abschluß gekommen 
ist. Es sind das solche Fälle, wie sie auch E. Fränkel beobachtete und 
in ihren verschiedenen Stadien pathologisch-anatomisch und histolo- 
gisch genau beschrieben hat. Auch die später veröffentlichten Fälle 
zeigten die gleichen Veränderungen. Ich fasse sie nochmals zusammen: 
beetartige, meist zirkuläre Erhebungen der Schleimhaut, Infiltrate der 
Mucosa und Submucosa, später übergreifend auf die Muscularis; beim 
Fortschreiten des Prozesses Ulceration der Schleimhaut mit oder ohne 
Stenosenbildung, häufig multiples Auftreten des Krankheitsprozesses. 

Während also für dieses Stadium der Darmsyphilis bereits eine 
ganze Reihe einwandfreier genauster Untersuchungen vorliegen, die 
zur Klärung ihres Krankheitsbildes und Verlaufes beigetragen haben, 
können wir dies noch nicht für den weiteren Verlauf und Abschluß 
der Krankheit sagen. Einen gewissen Rückschluß erlauben uns hier 
die nicht operierten, antiluetisch behandelten Fälle. Unter Voraus- 
setzung, daß ein diagnostischer Irrtum bei ihnen nicht vorlag, können 
wir aus ihrem Verlauf schließen, daß wenigstens klinisch der syphi- 
litische Krankheitsprozeß im Darm zur Ausheilung gekommen ist. In 
welcher Form die Heilung erfolgt ist, ob aus den Infiltrationen oder 
Darmgeschwüren erkennbare Narben oder Stenosen zurückgeblieben 
sind, wissen wir nicht, da histologische Untersuchungen über sie natur- 
gemäß nicht vorliegen. Daß ein Teil der syphilitischen Darmgeschwüre 
eine Neigung zu narbiger Stenosenbildung hat, können wir allerdings 
bereits ersehen aus den Untersuchungsbefunden der noch nicht abge- 
laufenen Krankheitsprozesse. Es fanden sich hier neben noch frischen 
Infiltraten und Ulcerationen bereits ältere Stadien, in denen es schon 
zu narbigen Strikturen gekommen war. Aber leider fehlen gerade von 
diesen mehrfach die histologischen Befunde, wie z. B. in dem 1. Fall 
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von Fränkel, der, um das Präparat zu schonen, aus der Strikturstelle 
keine Probeexcision entnahm und sich begnügte, lediglich die noch 
jüngeren Infiltrate und Ulcera zu untersuchen. Andrerseits würde 
auch der histologische Befund dieser Narben bei noch dicht daneben 
liegenden, jüngeren Entzündungsstadien nichts beweisen für den end- 
gültigen Befund einer alten abgeschlossenen luetischen Striktur. 

Die Frage ist deswegen so wichtig, weil wir heute noch zu wenig 
über den histologischen Befund einer alten syphilitischen Darmstrik- 
tur wissen, d.h. derjenigen Striktur, die nach Abklingen aller übri- 
gen syphilitischen Darmprozesse als narbige Striktur dauernd zurück- 
bleibt, und weil andrerseits die Deutung einer Darmstriktur, die nicht 
anderen spezifischen Charakter erkennen läßt, auf außerordentliche 
diagnostische Schwierigkeiten stoßen kann. 

Auch die wenigen wegen alter syphilitischer Darmstenosen ope- 
rierten Fälle haben bisher nur wenig zur Klärung dieser Frage bei- 
getragen. Sie liegen überdies teilweise so weit zurück, daß ihr histo- 
logischer Befund nur mit größter Vorsicht zu verwerten ist. Als ab- 
gelaufener Fall wird nur der von Müller aus dem Jahre 1858 bezeich- 
net. Bei ihm wurden 3 geheilte Kreisstenosen gefunden, bei denen 
alle Darmschichten aus ‚„dichtem, hartem Narbengewebe‘“ bestanden. 
Alte narbige Strikturen werden auch in den Fällen von Normann und 
Rieder aus dem Jahre 1884 erwähnt. 

Zur weiteren Klärung halte ich mich daher für berechtigt, über 
einen kürzlich von mir beobachteten Fall einer Ileumstriktur zu be- 
richten, die ich glaube, als eine alte syphilitische Darmstriktur nach 
erworbener Lues ansprechen zu müssen. 


Krankengeschichte: Herbert B., 56 Jahre alt, Lehrer a. D. Krankenhaus- 
aufnahme 11. I. 1926. Anamnese: Familienanamnese o. B. Als Kind und junger 
Mensch keine ernsteren Erkrankungen. Mit 32 Jahren machte B. eine Lues durch. 
Einige Jahre danach wegen doppelseitiger Bubonen operiert. Später keine ihm 
bekannten luetischen Erscheinungen. 1913 erstmalig wegen Gallensteinkoliken in 
Behandlung. Die Schmerzen sollen kolikartig gewesen sein, sollen sich nach dem 
Rücken herumgezogen haben. Erbrechen. 1914 vor dem Kriege wegen allgemeinen 
schlechten Befindens und zeitweiliger Appetitlosigkeit in Behandlung eines be- 
kannten Berliner Internisten. Dieser stellte damals okkultes Blut im Stuhl fest 
und diagnostizierte Duodenalulcus. 1917 Lungen- und Rippenfellentzündung. Die 
Gallensteinkoliken traten anfangs in größeren Abständen, später häufiger auf. 
Sie stellten sich stets wie oben beschrieben dar. Während der letzten Jahre Perioden 
wechselnder Obstipation und Diarrhöe. Verbunden mit leichten Durchfällen. 
Dabei in der rechten Bauchseite unterhalb Nabelhöhe ein dauernder unbestimmter 
leichter Schmerz. Seit 8—10 Monaten traten diese Störungen häufiger, chronisch 
intermittierend auf. Seit 2 Jahren glaubt der behandelnde Hausarzt schon eme 
Darmstenose feststellen zu können. Im Sommer 1925 Schlaganfall, von dem ef 
sich bis auf leichte Sprachstörung gut erholt hat. Seit 8 Tagen neuer Kolikanfall, 
Verhaltung von Stuhl und Winden, zeitweise Fieber. Auf hohe Einläufe zunächst 
vereinzelte Blähungen und geringe Mengen Stuhl. Seit vorgestern keine Darm- 
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entleerungen mehr. Kein Erbrechen. Zur weiteren Beobachtung am 11. I. 1926 
dem Krankenhaus überwiesen. Befund: Untersetzter kräftiger Mann in gutem 
Ernährungszustand mit reichlichem Fettpolster. Leichte Cyanose des Gesichts. 
Pupillen weit, rund, reagieren auf Lichteinfall und Konvergenz prompt. Zunge 
feucht, belegt. Lungen o. B. Herz: Geringe Verbreiterung nach links. Töne 
leise, rein. Herzaktion nicht beschleunigt. Ganz vereinzelte Unregelmäßigkeiten. 
Puls mittelkräftig, im allgemeinen regelmäßig, nur ganz vereinzelt aussetzend. 
Pulszahl 78. Temperatur 37,5. Abdomen: Leib im ganzen aufgetrieben, Bauch- 
decken im allgemeinen nicht gespennt und nicht druckschmerzhaft. Leber über- 
ragt nicht den Rippenbogen. In der Gallenblasengegend kleinfaustgroße, auf 
Druck schmerzhafte, mit der Atmung verschiebliche Resistenz. In ihrer Um- 
gebung leichte Bauchdeckenspannung. Über und neben ihr Darmklopfschall. In der 
rechten Bauchhälfte ist beim Anschlagen der Bauchwand regelmäßig deutliches 
Darmplätschern auslösbar. Darmsteifungen nicht erkennbar. Urin A. —, S.—. 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose: Cholecystitis. Cholelithiasis. Gallenblasenkrebs, 

der durch Verwachsungen mit dem Querkolon zur Darmstenose geführt hat. 
Behandlung: Morf. Bellad. Suppos. Einläufe. Da bis zum nächsten Morgen 
auch hiernach die Darmtätigkeit nicht einsetzt, am 12. I. 1926 Operation. (Scopol. 
0,0004, Pant. Atr. 0,001. Äth.-Chloroformnarkose Roth-Dräger) Wegen der 
Möglichkeit auch einer anderen Darmstenose Querschnitt unter dem rechten 
Rippenbogen, zur Hälfte durch den Rectus durchgehend, um Zugang zur Gallen- 
blase und zur Darmstenose zu haben. Die Gallenblase ist mit Netz und Quer- 
kolon verklebt. Carcinom bei oberflächlicher Besichtigung nicht erkennbar. Um 
nicht durch Ablösung der Verklebungen eine Perforation der Gallenblase und 
Infektion des Operationsfeldes zu bewirken, wird zunächst die Bauchhöhle wegen 
der vermuteten Stenose abgetastet. Am Dickdarm wird eine solche nicht ge- 
funden. Schließlich fällt eine Verdickung des sehr fettreichen Mesenterium des 
Ileum auf. Es wird mit den zugehörigen Darmschlingen vorgeholt. Jetzt zeigt 
sich etwa 25cm oberhalb der Valvula Bauhini eine enge zirkuläre Striktur des 
Ileum. Der abführende Schenkel ist kollabiert, der zuführende hypertrophisch 
und stark gebläht. Das zuführende Ende erscheint gegenüber dem abführenden 
mit seinem freien Darmwandteil nach oben gedreht. Das zugehörige, an und für 
sich schon sehr fettreiche Mesenterium ist im Bereich der Stenose und den nächsten 
noch höheren Schlingen stark, fast faustdick infiltriert und teilweise sichtbar 
blutig imbibiert. Irgendwelche Verwachsungen mit der Stenose bestehen nicht. 
Deutlich erkennbare Drüsenschwellungen ebenfalls nicht vorhanden. Serosa 
überall glatt. Coecum und Wurmfortsatz zeigen keine besonderen Veränderungen. 
Der Charakter der Stenose ist zunächst nicht festzustellen. Wegen der enormen 
Infiltration in dem fettreichen Mesenterium kann seine Unterbindung nur ober- 
halb und unterhalb desselben ausgeführt werden, so daß im ganzen ca. 150 cm 
Ileum, dicht oberhalb des Coecum beginnend und oralwärts reseziert werden. 
Verschlußnaht des Ileumstumpfes am Coecum. Implantation des Ileum in das 
Coecum. Naht des Mesenterialschlitzes. Nun nach Umstopfung der Gallenblase 
Lösung der Netzverklebungen. Die Kuppe der Gallenblase ist vollkommen 
nekrotisch. Wegen des schlechten Zustandes des Patienten, der eine dauernd 
schlechte Narkose hat, muß von der Exstirpation der Gallenblase abgeschen 
werden. Umstopfung der Gallenblase mit Jodoformgaze. Spaltung. Reichlich 
eitrige Galle entleert. Mit dem Löffel werden zahlreiche Steine aus der Gallen- 
blase entfernt. Der nekrotische Fundusteil der Gallenblase wird abgetragen, der 
Rest der Gallenblase drainiert. Die Leber ist weich und glatt, ohne Narben. 
Schluß der Bauchwunde in Etagen bis auf die im äußeren Wundwinkel heraus- 

geleitete Gallendrainage und Tamponade. 
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Glatter weiterer Heilungsverlauf. 

19. I. 1926. Entfernung der Nähte. 

12. I. Entfernung der Gallenblasentamponade bis auf Drain. 
30. I. Sekretion aus dem Drain nur sehr gering. 

9. II. Wassermann stark positiv. 

10. II. Entfernung des Drains. 

15. II. Wunde fast geschlossen. 

17. II. Pat. steht auf. 

8. III. Geheilt entlassen. 


Die Untersuchung des resezierten Darmteiles hat in liebenswür- 
diger Weise Herr Prosektor Dr. Walkhoff, Lichterfelde, übernommen, 
wofür ich ihm auch an dieser Stelle meinen besonderen Dank ausspreche. 
Ihr Ergebnis lautet: 


„165cm lange resezierte Ileumschlinge mit daransitzendem breiten Mesen- 
terialteil, der sich durch großen Fettreichtum auszeichnet, wobei das Fett grob- 
lappiges Gefüge hat. Im Mesenterium selbst keine Drüsen nachweisbar; nur in 
ihm mehrere offenbar frisch entstandene Blutungsherde. Das obere Darmende 
zeichnet sich durch Steifheit seiner Wand aus, die dadurch bedingt ist, daß die 
Muscularis stark hypertrophisch geworden ist. Der Darm ist hier kontrahiert, 
die Schleimhautfalten springen stark vor, sind dunkelgraurot. Dieser hyper- 
trophische Darmteil erweitert sich zu einem fast doppeltfaustgroßen cystischen 
Sack, dessen Ausweitung nach der dem Mesenterium gegenüberliegenden Seite 
hin stattgefunden hat. Diese erweiterte Partie hat eine Länge von llcm. Der 
Übergang ist dabei ein allmählicher. Es ergibt sich, daß an der Übergangsstelle 
zu einem großen Teil die Schleimhaut so gedehnt ist, daß die Falten verschwunden 
sind. Die Schleimhaut ist hier graurot, hat fibrös verdichtete Submucosa unter 
sich, welche fest mit der gedehnten, aber immerhin hypertrophischen Muskulatur 
verbunden ist. Kleinste Geschwüre treten dabei in der Schleimhaut auf, von un- 
regelmäßiger Gestalt, etwas mißfarbigem, fibrinbedecktem Grund, geröteter Um- 
gebung. 

Dort, wo die sackförmige Dilatation des Darmes einsetzt, verschwindet immer 
mehr die normale Darmwandstruktur. Die Schleimhaut wird schmäler, zeigt 
nirgends Falten mehr, die äußere Wand dünner. Letztere besteht nur noch aus 
einer fibrösen die Muskulatur in Form von vereinzelten grauen Zügen aufweisenden 
Kapsel. Die Subserosa ist etwas bindegewebig verdickt, die Serosa ungetrübt. 
Distalwärts schließt sich an diese divertikelartige Darmerweiterung eine stark 
stenosierte, eben für die Kleinfingerkuppe durchgängige Darmpartie von nicht 
ganz lcm Länge. In ihrem Bereich fühlt sich die Darminnenfläche hart, glatt 
an. Die Darmwand selbst hat narbiges Aussehen. Der hinter dieser Stenose 
gelegene Darmteil hat hypertrophische Muskulatur, ist aber sonst normal. Ein 
hier gelegenes Hindernis der Darmpassage besteht nicht. 

Mikroskopische Untersuchung. Präp. 6: Übergang des kontrahierten proxi- 
malen Darmendes in die aneurysmatisch erweiterte Darmwand, und zwar an der 
Stelle, wo kleine Geschwüre sich fanden: Eigentliche Schleimhaut hier normal, 
nur Falten schmal. Überall Schleimdrüsen normal ausgebildet; das zwischen 
ihnen liegende Zwischengewebe von nicht entzündlich infiltriertem großzelligen 
Reticulagewebe gebildet. Submucosa fibrös verstärkt, reich an Bilutgefäßen, 
Muscularis mucosae und Muscularis selbst hypertrophisch. Die kleinen Geschwüre 
repräsentieren sich als etwas sinuös gestaltete reine Schleimhautdefekte. Ihr 
Rand ist mit kubischem: Epithel ausgekleidet, das sich über den Grund zT. 
herübergeschoben hat. Rand und Grund dieser überhäuteten Geschwüre zeichnen 





Syphilitische Dünndarmstriktur. 501 


sich durch großen Reichtum erweiterter Blutcapillaren aus, die zwischen sich 
kleinzellig infiltriertes retikulares Gewebe haben. 

Präp.3. An Übergangsstelle von Hypertrophie zur Erweiterung. Die hier 
vorliegenden Bilder gleichen dem oben geschilderten völlig. Die Schleimhaut wird 
nach der Aussackung zu gedehnter, ihr Gewebe ist z. T. etwas ödematös, zeigt 
aber keine Entzündungserscheinungen. 

Präp.7. Ampullenartige Erweiterung. Im Bereich der aneurysmatischen 
Erweiterung nimmt die Fibrosis der Wand immer größere Mächtigkeit an, wobei 
sie sich nicht nur auf die Submucosa beschränkt, sondern auch auf die übrigen 
Wandschichten übergreift. Die Muscularis mucosae ist förmlich in eine dichte 
verfilzte fibröse Platte eingebettet, die sich in der Tiefe durch breite Bindegewebs- 
züge, welche die Muscularis breit durchsetzen, in der fibrös gewordenen Subserosa 
verankert. Die Schleimhaut ist gedehnt, ödematös, dabei etwas fibrillär gestaltet, 
ohne Einbuße an ihren drüsigen Elementen erlitten zu haben. Doch wo die Stenose 
einsetzt, fehlt die Schleimhaut als solche. Ein eitrig durchsetztes fibröses Granu- 
lationsgewebe hat ihren Platz eingenommen, das in der Tiefe in narbig fibröses 
Bindegewebe übergeht, welches die ganze Darmwand bis zur Serosa hin hier bildet. 
Kleinzellige Infiltrate treten fleckenweise in den Narbenzügen auf, doch herrschen 
bei ihnen keine besonderen Zellelemente vor. Die Gefäße sind im Narbengewebe 
verengt. die größeren Arterien zeigen Intimawucherungen mit \Vandsklerose. 
Einen spezifischen Charakter hat die Entzündung nicht. Sie kann durch Ver- 
letzung mit Geschwürsbildung, möglicherweise auch durch Lues hervorgerufen sein.‘“ 


Es hat sich also, wenn ich zunächst das Wesentliche aus dem kli- 
nischen Verlauf zusammenfasse, um einen 56 jährigen Mann gehan- 
delt, der 1902 eine Lues akquirierte, 1915 an Darmblutungen erkrankte 
und schon eine Reihe von Jahren an Perioden wechselnder Obstipa- 
tion und Diarrhöen litt, die in ihren Anfängen anscheinend bald nach 
dem Auftreten der Darmblutungen begannen. Seit 2 Jahren bereits 
glaubte der letzte Hausarzt die Darmstörungen auf eine Stenose zu- 
rückführen zu können. Kompliziert wurde der Krankheitsverlauf durch 
wiederholte Gallenkoliken. Wegen eines neuen schweren Gallenanfalls 
verbunden mit neuen Stenosenbeschwerden, die fortschreitend zum 
vollkommenen Darmverschluß führten, kam der Patient zur Opera- 
tion. Bei der Operation wurde eine akute Gallenblaseneiterung mit 
Steinen, daneben eine derbe enge Striktur des unteren Ileum mit gleich- 
zeitiger ausgedehnter blutiger Infiltration im zugehörigen Mesenterium 
festgestellt. Das untere Ileum wurde ausgedehnt reseziert, die Gallen- 
blase nach Entfernung der Steine teilweise reseziert und tamponiert. 

Aus dem pathologisch-anatomischen Befunde ist hervorzuheben: Im 
unteren Ileum enge derbe zirkuläre Striktur, die das Darmlumen bis auf 
Bleistiftstärke zusammengezogen hat. Oberhalb ist das Lumen zunächst 
sackartig, weiter oben gleichmäßig erweitert und hypertrophisch. In den 
am meisten gedehnten Teilen eine Reihe von Stauungsgeschwüren. Im 
Mesenterium keine Drüsen. Seine Infiltration ist auf frische Blutungen 
während der Operation zurückzuführen, da in dem fettreichen rissigen 
Gewebe schon geringer Zug und Druck am Mesenterium genügte, um 
kleine Gefäßzerreißungen und Durchblutung des Gewebes herbeizuführen. 
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Am interessantesten ist nun der histologische Befund. Walkhojj 
hat eine ganze Reihe von histologischen Präparaten sowohl aus den 
erweiterten Darmteilen als auch aus der Stenose selbst untersucht, 
aber nirgends Befunde erheben können, die einwandfrei auf eine über- 
standene syphilitische Affektion als Ursache der Darmstenose schließen 
ließen. Er fand an der Striktur selbst nur einfaches entzündliches 
Narbengewebe, in den erweiterten Teilen einfache Überdehnung, teil- 
weise mit Hypertrophie der Darmwand und einfache Stauungsge- 
schwüre. Nirgends irgend ein spezifisches Gewebe. Die Veränderungen 
an den Gefäßen genügen ihm nicht, sie als spezifisch syphilitisch an- 
zusprechen. Wohl fanden sich Wandsklerosen und Intimawucherungen 
an den Arterien, aber Veränderungen an den Venen, wie sie Fränkel 
als spezifisch für Syphilis angibt, konnten nicht gefunden werden. Die 
Veränderungen an den Gefäßen sind nach seiner Ansicht lediglich 
solche, wie wir sie auch sonst nach einfachen chronischen Entzün- 
dungen finden. Tuberkulose war bestimmt auszuschließen. 

Damit hat die histologische Untersuchung den Charakter der Strik- 
tur nicht restlos klären können. Trotzdem gibt auch Walkhoff die Mög- 
lichkeit einer syphilitischen Striktur zu. 

Haben wir nun andere Beweise, die uns berechtigen, die Striktur 
als eine syphilitische anzusprechen? Ich glaube, die Frage bejahen 
zu können, und zwar aus folgenden Erwägungen. 

Wenn wir von Verengerungen des Darmes sprechen, dann müssen 
wir unterscheiden zwischen den Stenosen und den echten Strikturen. 
Stenosen des Darmes können hervorgerufen werden durch Stränge. 
entzündliche Einschnürungen, Verwachsungen, Darmgeschwülste, 
Fremdkörper u.a. Auch gutartige Darmstenosen durch einfache ent- 
zündliche Geschwülste oder einfache entzündliche Darmverdickungen 
sind bekannt. Neben anderen haben Körte und Goto solche veröffent- 
licht. Bei ihnen handelt es sich aber um einfache, nicht spezifische 
entzündliche Infiltrationsprozesse im Darm, die zu einer Verengerung 
seines Lumen geführt haben. Echte gutartige, nicht spezifische Strik- 
turen sind bisher m. W. nicht beobachtet worden. Wir kennen echte 
Strikturen des Darmes, von den malignen abgesehen, nur bei bestimm- 
ten Krankheiten, in erster Linie bei der Tuberkulose, selten bei Ty- 
phus, Ruhr, Aktinomykose und schließlich bei der Lues. Bei ihnen 
kommt es im Anschluß an Ulcerationsprozesse zu narbigen Einschnü- 
rungen der Wand. 

Auszuschließen ist von vornherein die Tuberkulose, die, wenn sie 
die Ursache gewesen wäre, histologisch hätte sicher nachgewiesen 
werden können. Auch nach dem klinischen Verlauf dürfte sie nicht 
in Frage kommen, da weder in der Familie noch bei dem Patienten 
selbst jemals tuberkulöse Symptome beobachtet wurden. Auch Ty- 
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phus kann nicht in Frage kommen. Denken könnte man allenfalls 
an Ruhr, wenn man annehmen wollte, daß die 1914 zuerst aufgetre- 
tenen Erscheinungen von Darmkatarrh auf eine Ruhrinfektion zu- 
rückzuführen sei. Aber der Patient gibt glaubwürdig an, daß s. Z. 
keine Tenesmen bestanden hätten, auch kein Abgang von Schleim und 
sichtbarem Blut erfolgt sei. Es habe sich nur um leichte Diarrhöen 
mit mehrmaligem Abgang von breiigem bis dünnflüssigem Stuhl ge- 
handelt. Gegen Dysenterie spricht übrigens auch der Sitz der Stenose 
im Ileum. 

Walkhoff, der diese Krankheiten als Ursache der Striktur eben- 
falls von vornherein glaubt ausschließen zu können, denkt neben 
Syphilis allenfalls noch an eine narbige Striktur auf Grund einer Ver- 
letzung des Darmes. Ich glaube aber nicht, daß eine Verletzung des 
Darmes, gleich welcher Art, jemals eine derartig feste strikturierende 
Narbe auslösen kann. Das würde aller unser klinischen Erfahrung 
widersprechen. Dazu kommt, daß der Patient die Möglichkeit sowohl 
einer äußeren Verletzung wie auch einer inneren, etwa durch Verschluk- 
ken eines Fremdkörpers, ablehnt. 

Es bleibt also klinisch schon per exclusionem kaum eine andere 
Wahl übrig als Syphilis ätiologisch anzunehmen. Hierfür spricht vor 
allem schon der ganze klinische Verlauf. Der Kranke hat s. Z. eine 
Lues akquiriert. Nach einigen Jahren tritt schleichend und ohne Fieber 
ein leichter wechselnder Darmkatarrh auf mit Beimengungen okkul- 
ten Blutes im Stuhl. Schon damals stellt sich rechts unten vom Nabel 
ein mehr permanenter unbestimmter leichter Schmerz ein, also in der 
Gegend der später festgestellten Striktur. Der Schmerz ist von dem 
Patienten selbst ganz anders als bei den Gallenkoliken empfunden 
worden. Seitdem ist er nie ganz ohne Beschwerden gewesen. Seit 2 Jah- 
ren bereits ist die allmählich zur Ausbildung gekommene Striktur als 
solche erkannt worden. Vor 1 Jahr Schlaganfall. Die Wassermannsche 
Reaktion ist noch jetzt stark positiv. 

Ich tue daher der Deutung des Krankheitsbildes wohl keinen Zwang 
an, wenn ich annehme, daß die Zeit der ersten Darmstörungen dem 
Stadium des ulcerativen syphilitischen Prozesses entsprach. Diese 
Symptome als solche, je nach der Zahl und dem Grade der Ulcera- 
tion mit mehr oder weniger blutigen und eitrigen Stühlen auftretend, 
haben zunächst nichts besonders Charakteristisches, da sie in gleicher 
oder ähnlicher Weise bei allen anderen Darmulcerationen vorkommen. 
Als sicher aber kann angenommen werden, daß damals ein ulcera- 
tiver Darmprozeß bestanden hat. Was aber als spezifisch syphilitisch 
angesprochen werden kann, ist m. E. das schnelle Auftreten der ersten 
Stenoseerscheinungen schon zu Beginn der Erkrankung. Denn offen- 
bar können als solche die bald auftretenden Schmerzen rechts unten 
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vom Nabel gedeutet werden. Das frühe Auftreten von Stenosen bei 
Darmsyphilis wird in einer ganzen Reihe von Fällen anderer Autoren 
erwähnt. Als weiteres spezifisch syphilitisches Symptom wäre das 
Fehlen jeder Kachexie während der ganzen Dauer der Erkrankung 
meines Patienten zu erwähnen. Auf dieses Symptom hat Trinkler 
hingewiesen. Es trifft natürlich, was schon Fränkel und Schmidt her- 
vorgehoben haben, nicht zu für Patienten mit sehr hochsitzender enger 
Stenose, bei denen das Erbrechen und die verminderte Nahrungsauf- 
nahme schnell eine Abmagerung herbeiführen muß. 

Wann das ulcerative Stadium zum Abschluß gekommen ist, läßt 
sich natürlich schwer sagen. Vermutlich liegen aber seitdem mehr als 
2 Jahre zurück. Denn seit dieser Zeit steht die chronische Striktur 
im Vordergrunde des Krankheitsbildes der Darmstörungen. 

Trifft nun meine Annahme zu, daß es sich in meinem Fall um eine 
luetische Striktur gehandelt hat, dann dürften wir zu folgenden Schluß- 
folgerungen aus seinem Verlauf berechtigt sein: 1. Syphilitische Pro- 
zesse des Darmes können abheilen, ohne erkennbare makroskopische 
Veränderungen zu hinterlassen. Denn daß bei der fast allgemein be- 
obachteten Multiplizität der syphilitischen Darmaffektionen auch in 
meinem Falle mehrere Darmprozesse bestanden, ist wohl anzunehmen. 
2. Wo es im Anschluß an ein Ulcus zur narbigen Striktur kommt, kann 
nach Abklingen der syphilitischen Krankheitsprozesse histologisch eine 
vollkommene Rückbildung der spezifisch luetischen Gewebsverände- 
rungen eintreten, so daß zuletzt nur rein unspezifisches Narbengewebe 
resultiert. 
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(Aus der Chirurgischen Abteilung des Krankenhauses Cöpenick.) 


Hydronephrotische Retentionseyste der Niere mit sekundärer 
Blutung nach Trauma. 


Von 
Dr. R. Hinz. 


(Eingegangen am 22. März 1926.) 


In den letzten Monaten hatte ich Gelegenheit, bei einem 17 jäh- 
rigen Knaben eine cystische Geschwulst der Niere zu beobachten, die 
infolge eines Traumas zu starken rezidivierenden Blutungen in den 
Cystensack geführt hatte. Die Untersuchung der Cyste ergab, daß sie 
auf eine alte hydronephrotische Veränderung und teilweise Abschnü- 
rung des Nierenbeckens oder eines Nierenkelches zurückzuführen war. 

Da ich die Beschreibung eines gleichen oder ähnlichen Krankheits- 
bildes in der bisherigen Literatur nicht finden konnte, möchte ich 
darüber berichten. 


Auf das große Gebiet der Hydronephrosen selbst, ihre mannig- 
fachen Formen und verschiedenen Ursachen näher einzugehen, will 
ich mir ersparen, da das vorliegende Krankheitsbild mit. ihnen wenig 


gemeinsam hat und nur ätiologisch mit der Hydronephrose in Zusam- 
menhang zu bringen ist. 


Ich lasse zunächst die Krankheitsgeschichte folgen: Bruno S., 17 Jahre alt, 
Landarbeiter. Aufnahme 2. XI. 1925. Vorgeschichte: Eltern gesund. Als Kind 
3mal doppelseitige Lungenentzündung. Seit unbekannter Zeit herzleidend. Vor 
2 Jahren an Nierenentzündung behandelt. Seitdem ohne besondere Beschwerden. 
Im allgemeinen ist er aber seit seiner Jugend immer schwächlich gewesen und 
hinter seinen Altersgenossen zurückgeblieben. — Vor 14 Tagen war er beim Ringen 
von seinem Gegner heftig gegen die linke Seite gedrückt und zur Erde geworfen 
worden. Danach am nächsten Tage Schmerzen in der linken Seite, so daß er 
2—3 Tage zu Bett liegen mußte. Die Schmerzen gingen darauf zurück, er konnte 
wieder arbeiten. Seit einigen Tagen erneute Schmerzen und auftretende Geschwulst 
im linken Oberbauch, die den behandelnden Arzt veranlaßten, den Pat. dem 
Krankenhaus zu überweisen. Blutiger Urin wurde nicht beobachtet. Befund: 
Schwächlicher, in der gesamten Entwicklung erheblich zurückgebliebener Knabe. 
Blasse Hautfarbe, dabei leichte Cyanose der Lippen und Wangen. Puls klein, 
weich, etwas beschleunigt, 92, unregelmäßig. Temperatur 38,6°. Mund, Rachen 
und Halsorgane o. B. Herz: Dämpfung überragt rechts den rechten Sternalrand, 
links 2 cm außerhalb der Mamillarlinie. An der Spitze leises präsystolisches und 
lautes systolisches Geräusch, das sich über alle Ostien fortsetzt. Häufige Arythmien. 
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Lungen o. B. Abdomen: Die Leber überragt nicht den Rippenbogen. Die linke 
Oberbauchgegend ist vorgewölbt. Unterhalb des Rippenbogens ein kugeliger 
cystischer Tumor zu fühlen, der nach oben bis unter das Zwerchfell, nach unten 
fast bis Nabelhöhe reicht und beim Balottement hinten unterhalb der 12. Rippe 
ausschlägt. Bauchdecken außerhalb der Geschwulst weich und schmerzfrei. Urin 
klar, etwas Albumen, kein Zucker; im Sediment vereinzelte Erythrocyten. 

In meiner Abwesenheit wird die Geschwulst von vorn unterhalb des Rippen- 
bogens in der Mamillarlinie von einem meiner Assistenten punktiert. Er kommt 
bereits in 1 cm Tiefe in eine cystische Geschwulst. Die Probepunktion ergibt 
flüssiges fast rein blutiges Exsudat. 600 ccm werden abgesaugt. Im Punktat 
keine Kokken, stark veränderte Blutkörperchen. Die Geschwulst war, da sie 
anscheinend dicht unter der Bauchhaut lag, von meinem Assistenten für ein Bauch- 
deckenhämatom gehalten worden. Als ich den Pat. am nächsten Morgen sah, 
hatte ich jedoch starke Zweifel an der Diagnose, da in den Bauchdecken keinerlei 
Infiltration mehr zu finden war, dann aber auch wegen der Menge blutiger 
Flüssigkeit. 

Der Pat. wurde zunächst weiter beobachtet. Er war seit der Punktion sofort 
schmerzfrei. Blutbefund: Hgl. 60%, Erythrocyten 1 845 000, Leukocyten 87%. 
Blutbild normal. Die Temperatur fiel in den nächsten Tagen ab und blieb normal. 
Der Urin blieb dauernd klar, enthielt aber stets etwas Albumen und vereinzelte 
Erythrocyten. Da der Pat. von seiten des Bauches beschwerdefrei blieb, wurde 
er am 19. XI. 1925 entlassen. 

Neuaufnahme am 30. XII. 1925. Der Pat. gibt an, daß bald nach der Ent- 
lassung wieder Druckbeschwerden in der linken Seite aufgetreten seien und sich 
eine neue Geschwulst entwickelt habe. Seitdem zunehmende Größe der Geschwulst 
und Verschlechterung des Allgemeinbefindens. Befund: Erhebliche Verschlech- 
terung des Allgemeinzustandes. Die linke obere Bauchgegend und der linke 
Rippenbogen ist durch eine große prall-elastische Geschwulst stark vorgewölbt. 
Das Zwerchfell ist links hochgedrängt. Die Geschwulst zeigt deutliche Fluktuation. 
reicht rechts über die Mittellinie und nach unten bis unter Nabelhöhe. Über 
der Geschwulst vorn, an der Seite und hinten überall verkürzter Klopfschall. 

Wegen der starken Verdrängungsbeschwerden und wegen des sehlechten 
Allgemeinzustandes zunächst nochmals Punktion vorn unterhalb des Rippen- 
bogens. Entleerung von ca. 800 ccm dunkelbrauner blutiger Flüssigkeit. In ihr 
nur Detritusmengen nachweisbar, keine Kokken. 

Der Pat. fühlt sich zunächst wieder ziemlich wohl, obwohl der Hämoglobin- 
gehalt des Blutes auf 30%, herabgegangen war; mit einem neuen Rezidiv wird 
gerechnet. Er wird daher weiter beobachtet, um später, wenn er sich etwas erholt 
hat, zur radikalen Operation schreiten zu können. Schon nach 10 Tagen neue 
erkennbare Füllung des cystischen Tumors. Der Allgemeinzustand wird sichtlich 
schlechter. Die Ätiologie des Tumors bleibt unklar. Da der Urin dauernd klar ist, 
erscheint die Niere bei den geringen Mengen Albumen als Ausgangspunkt zunächst 
nicht wahrscheinlich. Wegen des schlechten Allgemeinzustandes wird von einef 
Cystoskopie Abstand genommen. Die Röntgendurchleuchtung des Magens ergibt 
eine stakre Verdrängung des Magens nach reehts. Gedacht wird an ein intrs 
peritoneales Hämatom als Folgezustand einer Ruptur des linken Leberlappens 
oder der Milz. Ich beabsichtige daher am 13. I. 1926 die Operation. Die schon 
angesetzte Operation muß aber wegen einer hinzugetretenen Otitis media catarrhalis 
mit Fieber unterbleiben. 19. I. Wieder volle Entfieberung. 23. I. Ohrbeschwerden 
vollkommen zurückgegangen. Blutuntersuchung: Hgl. 28%. Erythrocyten 
1 450 000. Leukocyten 5500. Urin klar, Spuren Albumen, vereinzelte Leuko- und 
Erythrocyten. Die eystische Geschwulst hat sich inzwischen wieder prall gefüllt. 
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Pat. ist sehr matt. 29. I. Operation. Äthernarkose. Nochmalige Punktion zwecks 
langsamer vorhergehender Entleerung. 1000 ccm brauner Flüssigkeit abgesaugt. 
Probelaparotomie vorn links unter dem Rippenbogen. Bauchhöhle o. B. Schlaffe 
retroperitoneale Geschwulst in der linken Nierengegend. Naht des Bauchschnittes. 
Bergmannscher Nierenschnitt. Der schlaffe Sack wird teilweise freigelegt und 
vorgezogen. Dabei reißt er ein. Nochmals 1000 ccm der gleichen Flüssigkeit 
entleert. Er läßt sich darauf im allgemeinen leicht herauspräparieren. Am unteren 
Ende sitzt ein kleiner hypoplastischer Nierenteil an. Unterbindung der Gefäße 
und des zarten nicht erweiterten Ureters ca. 10 cm unterhalb des Nierenbeckens». 
Entfernung der Geschwulst. Tamponade nach Mickulicz. Muskel- und Hautnaht. 
30. I. Allgemeinzustand verhältnismäßig gut. Kein Erbrechen. Leib weich. 
Urinmenge 1000 ccm. 31. I. Befinden verschlechtert. Pat. schläft viel. Tem- 
peraturanstieg auf 38,4°. Diffuse Bronchitis. Urinmenge 1400 ccm. 1. II. Zu- 
stand weiter verschlimmert. Stärkere Somnolenz. 2. II. Unter zunehmenden 
urämischen Erscheinungen trotz. reichlicher Urinausscheidung Exitus. 

Sektion (aus äußeren Gründen nur teilweise Sektion der Bauchhöhle): Darın 
glatt spiegelnd, nicht aufgetrieben. Leber, Milz nicht vergrößert. Rechte Niere 
klein, blaß, hart, mit granulierter Oberfläche. 

Die genaue Besichtigung des bei der Operation gewonnenen Nierenpräparates 
ergab folgendes: Kopfgroßer cystischer Sack der Niere, an dessen hinterem medialen 
Teil eine kleine atrophische und geschrumpfte blasse Niere von ca. 4cm Länge 
und 3cm Breite aufsitzt. Das Nierenbecken erscheint von außen nicht erweitert, 
der 10 cm lange mitentfernte Ureter ist zart und nicht erweitert. Die einmündenden 
Gefäße sind nicht erweitert. Der cystische Sack selbst hat innen eine glatte Wand, 
ist aber durchzogen von einer Reihe von vorspringenden Balken, von denen die 
meisten flach in die glatte C'ystenwand übergehen. Die Balken sind blutig im- 
bibiert, außerdem von dünnen, streifenartigen alten Blutgerinnseln überlagert, 
die ziemlich fest anhaften. Der Cystensack reicht dicht bis an das Nierenbecken 
heran, zeigt aber mit ihm nirgends eine direkte Verbindung. Im Bereich des 
der Niere anhaftenden Teils erscheint die Innenwand der Cyste narbig verändert. 

Schon die Größe der Cyste ließ es mir fraglich erscheinen, ob es sich um eine 
echte Nierencyste handelte. Besonders stutzig machte mich aber die narbige 
Verdickung an dem der Niere anliegenden Wandteile. Ich kam daher auf den 
Gedanken, ob es sich um einen aus irgendeinem Grunde abgeschlossenen Teil des 
Nierenbeckens handeln könnte. Herr Prosektor Dr. Walkhoff-Lichterfelde, dem 
ich das Präparat zur Untersuchung übersandte, und dem ich für seine Bemühungen 
an dieser Stelle meinen besten Dank ausspreche, konnte mir nun meine Ver- 
mutung bestätigen. Sein Bericht lautet: 

„Makroskopischer Befund: Exstirpierte Niere, die ein ovaläres hühnerei- 
großes Gebilde darstellt, dem eine kleinkindskopfgroße Cyste ansitzt. Beide gehen 
unmittelbar ineinander über, was sich auch darin ausprägt, daß das äußere 
Kapselblatt beide überzieht. Die Niere besitzt grobhöckerige Oberfläche. Ihre 
ganze Substanz ist stark reduziert, besonders die Rinde, die durchschnittlich nur 
3mm Breite hat. Ihr Gewebe ist blaßgrau, fest. Das Nierenbecken ist etwas er- 
weitet. Beim Sondieren des mitexstirpierten 7 cm langen normalen Ureters 
kommt man mühelos in dasselbe hinein. Die Schleimhaut desselben wie die des 
Ureters ist blaßgrau. Die in dasselbe hineinragenden Markkegel sind etwas ab- 
geflacht. Die Cyste geht in der Weise in die Niere über, daß am Rande Nieren- 
substanz eine Strecke ihre Wand bildet. Dann wird die C'ystenwand dünner, 
häutchenartiger, ist aber derb fibrös strukturiert. Ihre Innenfläche ist grau, 
glatt, hier und dort mit dicken Blutmassen bedeckt. Der untere Pol der Cyste 
reicht bis zum Nierenhilus hin, ja, über ihn noch hinaus. An dem gehärteten 
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Präparat läßt sich keine Kommunikation zwischen dem Lumen, der C'yste, resp. 
Nierenbecken feststellen. 

Die Niere der anderen Seite ist hochgradig atrophisch, ihre Oberfläche grob 
granuliert, Rinde stark verschmälert, blaßgrau, Nierenbecken o.B. 

Histologisch konnte ich nun feststellen, daß die Cyste ein hydronephrotischer 
Sack ist. Sie wird innen mit einer schmalen mehrschichtigen glatten Epithel- 
schicht ausgekleidet, die unter sich blutcapillarreiches eitriges Granulationsgewebe 
hat. Diesem folgt dann fibrös gewordene Marksubstanz, mit einigen erhalten 
gebliebenen cystisch oft erweiterten geraden Harnkanälchen. Als weiteren Beweis 
für die Richtigkeit der Auffassung der Cyste auf Grund eines erweiterten Nieren- 
beckens kann ich den Befund von hypertrophischer Muskulatur unmittelbar unter 
dem Plattenepithel der Cystenwand anführen. Diese Muskulatur stellt normale 
Calixmuskulatur dar, die deswegen hypertrophisch wurde, weil das Abmelken des 
Urins aus dem hydronephrotischen Nierenbecken stark erschwert war. Es erhebt 
sich nun die Frage: Wie ist der hydronephrotische Sack zustande gekommen? 
Sicherlich hat früher eine Kommunikation zwischen ihm und dem sonstigen 
Nierenbecken bestanden. An dem gehärteten Präparat konnte ich diese jetzt 
nicht finden. Vielleicht ist diese Kommunikation später durch die entzündlichen 
Prozesse verloren gegangen, indem das Epithel sich abstieß, die freien Binde- 
gewebsflächen dann verwuchsen. Dann handelte es sich somit um einen nur durch 
einen schmalen Gang mit dem übrigen Nierenbecken in Zusammenhang stehenden 
Calix, der durch Harnstauung sich cystisch erweiterte, die Sackbildung ver- 
ursachte. Das zu diesem Sack gehörige Nierenparenchym ist natürlich hydro- 
nephrotisch stark atrophisch geworden. Dieses beweisen auch die mikroskopischen 
Präparate. Nun ist es interessant, daß das restierende Gewebe dieser Niere und 
die Substanz der ganzen anderen Niere schwere Schrumpfungserscheinungen zeigt. 
Da die Arterien bis in die feinsten Äste der Interlobulararterien der Präcapillaren 
frei von Sklerosen sind, die Glomeruli ausgedehnt hyalin erscheinen, bleibt nichts 
anderes übrig als anzunehmen, daß der Junge früher eine schwere Infektion durch- 
gemacht hat, die eine Glomerulonephritis verursachte. Diese ergriff damals aus- 
gedehnt beide Nieren und führte zu weitgehendem Untergang am sekreto- 
rischen Parenchym, so daß man sich jetzt wundern muß, wie der Knabe 
bei dem Ausfall so vielen Nierengewebes leben konnte. (Histologische Präparate 
beweisen dieses.) Als letzte Frage ist noch zu lösen, wie kommen die eitrigen 
Entzündungsprozesse an dem Nierensack zustande. Auf die frühere Infektion 
möchte ich sie nicht zurückführen. Sie liegt histologisch zu weit zurück, und Eiter 
müßte den Inhalt der Cyste bei der Operation gebildet haben. Ich glaube, die 
Infektion kann durch die operative vorausgegangene Punktion der Cyste erfolgt 
sein. Da die Cyste mit Blut gefüllt war, dieses einen guten Nährboden für Organismen 
abgab, ist dieserVorgang leicht möglich. Die Blutung in den Sack kann durch Traums 
bedingt sein, indem ein Gefäß des Nierenbeckens riß und die Blutung veranlaßte.“ 


Das Ergebnis der pathologisch-anatomischen Untersuchung und des 
histologischen Befundes ist fraglos außerordentlich interessant und, 
wie schon eingangs erwähnt, anscheinend bisher einzig dastehend. Als 
das Wesentlichste ist zunächst daraus hervorzuheben, daß es sich um 
einen cystischen Sack in der Niere gehandelt hat, der histologisch die 
gleichen Wandschichten zeigte, wie wir sie vom Nierenbecken und den 
Nierenkelchen kennen. Die Cyste muß also ätiologisch mit ihnen in 
Zusammenhang gebracht werden. Als sicher ist auch anzunehmen, daß 
die Cyste eine erworbene ist. 
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Die Möglichkeit einer durch Entwicklungsstörung bedingten Cyste 
ist von vornherein aus entwicklungsgeschichtlichen Gründen auszu- 
schließen. Die Nachniere, also die bleibende Niere beimMenschen ent- 
wickelt sich nach den Untersuchungen Kupfers und Schreiners, die 
jetzt allgemein anerkannt sind, aus einem Nierenblastem, das den cau- 
dalen Zwischenstücken der Ursegmente entstammt. Diesem wächst aus 
einer caudalen Ausstülpung des Wolfschen Ganges der Ureter ent- 
gegen. Von der Ureterausstülpung werden später unter gleichzeiti- 
gem Hochsteigen der Niere das Nierenbecken, die Nierenkelche und 
die großen und kleinen Sammelröhrchen gebildet. Aus dem Nieren- 
blastem dagegen entwickeln sich die beiden Blätter der Glomerulus- 
kapsel, der Tubulus contortus und die Henlesche Schleife, das Schalt- 
stück und das Verbindungsstück. Beide Systeme wachsen einander 
entgegen. Bleibt die Vereinigung aus, so kann es zu einer Störung 
des Abflusses des Urins, zur Erweiterung der Glomeruli und zur Cysten- 
bildung kommen. Die Cystenbildung kann also bei Entwicklungsstö- 
rungen nur in den aus der nephrogenen Zellmasse entstandenen Ge- 
bilden, nicht aber aus der Uretersprossung hervorgegangenen Teilen 
entstehen. 

Schon diese entwicklungsgeschichtlichen Erwägungen machen es 
wahrscheinlich, daß es sich in meinem Falle um eine später erwor- 
bene Cyste handelt. Als Ausgangspunkt zu dieser können in Frage 
kommen entweder das Nierenbecken selbst oder aber einer seiner 
Calices.. Beim Nierenbecken wäre die Entstehung der Cyste denk- 
bar durch Bildung einer Ausstülpung mit engem Halse, wobei es an 
diesem selbst infolge eines entzündlichen Prozesses zum Epithelver- 
lust und später zur Verwachsung und Obliteration gekommen sein 
müßte. Da aber das Nierenbecken jetzt kaum eine nennenswerte Er- 
weiterung zeigt, und der Ureter normal ist, auch keinerlei Anzeichen 
für eine frühere Erweiterung des Nierenbeckens vorliegen, ist die Ab- 
schnürung aus diesem nicht anzunehmen. Man kann sich auch kaum 
vorstellen, unter welchen Bedingungen und in welcher Form eine lo- 
kale Ausstülpung des Nierenbeckens stattgefunden haben könnte. 

Mit größter Wahrscheinlichkeit dürfte daher die Cyste auf eine 
Abschnürung eines Calix zurückzuführen sein. Dafür sprechen außer 
dem negativen Befund am Nierenbecken andere Erwägungen. Beide 
Nieren zeigen so schwere Zerstörungen ihres Parenchyms, daß Walk- 
hoff glaubt, der Junge müsse in früheren Jahren eine schwere Infek- 
tion durchgemacht haben. Diese Annahme dürfte zutreffen. Dafür 
sprechen allein schon die schweren Veränderungen am Endocard. Diese 
dürften, da der Kranke in früheren Jahren andere Infektionskrank- 
heiten, auch Gelenkrheumatismus, nicht überstanden hat, mit den 
angegebenen mehrmaligen doppelseitigen Lungenentzündungen zusam- 
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menhängen, die auch, soweit sich noch hat feststellen lassen, zeitlich nahe 
beieinander lagen. Wahrscheinlich hat damals ein schwerer septischer 
Prozeß vorgelegen, der zur sekundären Infektion der Nieren führte. 
Dabei ist es für die Beurteilung der Nierenaffektion ziemlich gleich- 
gültig, ob die Endocarditis oder die Pneumonie die primäre Erkran- 
kung war. Es ist nun sehr wahrscheinlich, daß die septische Entzün- 
dung der Niere nicht nur zu einer schweren Parenchymstörung, son- 
dern auch zu anderen eitrigen Prozessen in der Niere, sei es zu einer 
eitrigen interstitiellen Nephritis, zu einem vereiterten Infarkt oder Ab- 
sceß geführt hat. Hat dieser eitrige Prozeß in der Nähe eines Calix gele- 
gen, so kann es durch spätere Schrumpfungsprozesse zur Einschrän- 
kung und Stenose eines Calix und bei gleichzeitigem Epithelverlust 
desselben infolge eitriger Pyelitis zur regionären Obliteration dessel- 
ben gekommen sein. 

Aus dem histologischen ` Befund hat noch die Feststellung über- 
rascht, daß die Cystenwand dicht unter dem Epithel mit eitrigem Gra- 
nulationsgewebe durchsetzt war. Walkhoff meint, daß man danach 
hätte annehmen können, daß der Inhalt der Cyste hätte eitrig gewe- 
sen sein müssen. Das ist aber nicht der Fall gewesen. Das Punktat 
wurde jedesmal bakteriologisch untersucht, auch im Kulturverfah- 
ren. Eitererreger wurden aber niemals gefunden. Auch die Annahme. 
daß der Cysteninhalt durch eine Punktion infiziert sei, ist nicht sehr 
wahrscheinlich. Höchstens wäre denkbar, daß gelegentlich einer Punk- 
tion eine leichte vorübergehende Infektion stattgefunden hat, die durch 
spontanes Absterben der Kokken schnell wieder zum Verschwinden ge- 
kommen ist. 

Daß die schwere Sehädigung des Nierenparenchyms klinisch nicht 
vorher erkannt wurde, habe ich sehr bedauert. Aber der geringe pà- 
thologische Urinbefund bei stets guter Diurese hatte den Verdacht 
einer ernsteren Nierenkrankheit nicht aufkommen lassen. Auch noch 
während der Operation glaubte ich den auffallend kleinen Nierenrest, 
der noch nicht die Größe eines Hühnereis hatte, als eine hypoplastische 
Niere ansprechen zu sollen. Ich hatte demgemäß sogar auf eine funk- 
tionelle Hypertrophie der anderen Niere gerechnet und gehofft, daß 
diese allein für die Urinausscheidung genügen würde. Im übrigen hatte 
ich auch kaum eine andere Wahl als die totale Exstirpation der Niere. 

Für das Krankheitsbild habe ich die Bezeichnung ‚‚hydronephro- 
tische Retentionscyste der Niere“ gewählt. Es soll damit, wie der 
Name schon selbst besagt, zum Ausdruck gebracht werden, daß es 
sich klinisch um eine Nierencyste handelt, die aber im Gegensatz zu 
den echten Cysten eine Retentionscyste darstellt, und die ätiologisch 
auf einen Erweiterungsprozeß des Nierenbeckens oder eines Calix, als 
auf einen hydronephrotischen Prozeß, zurückzuführen ist. Die Be- 
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zeichnung ‚„abgekapselte Hydronephrose‘“, die ich gelegentlich der De- 
monstration des Präparates in der Berliner chirugischen Gesellschaft 
wählte, habe ich als wenig glücklich aufgegeben, da ja eine Abkapse- 
lung im histologischen Sinne nicht vorliegt. Der Ausdruck ‚‚abge- 
schlossene Hydronephrose‘“‘ verbietet sich schon wegen der Verwechs- 
lung mit dem klinisch eingeführten Begriff der „geschlossenen Hy- 
dronephrose“. ' 

Daß das Trauma die Ursache der Blutung in den Cystensack und 
dadurch seiner Überdehnung gewesen ist, dürfte klinisch als sicher 
feststehen. Solche Blutungen in Cysten überhaupt, auch in Nieren- 
cysten, als Folge eines Traumas sind ja genügend bekannt. | 

Fasse ich also das Ergebnis der Untersuchung zusammen, so ergibt 
sich als wahrscheinlichste Erklärung des Krankheitsbildes: Bei einer 
vor Jahren überstandenen septischen Nephritis kommt es zu eitrigen 
Prozessen in der Niere, als weitere Folge zu Schrumpfungsprozessen 
und Abschnürung eines Calix, der infolge Epithelverlust verwächst. Es 
bildet sich weiter eine Retentionscyste, die jahrelang unbemerkt bleibt. 
Ein späteres Trauma führt zur Blutung in den Cystensack und zur 
Überdehnung, die zum operativen Eingriff zwingen. 

Nach Abschluß der Arbeit wurde ich von Herrn Prof. M. Zondeck 
darauf aufmerksam gemacht, daß er in seinem Lehrbuch (die chirur- 
gischen Erkrankungen der Nieren und Harnleiter 1924) eine partielle 
Hydronephrose des oberen Nierenbeckens beschrieben habe. Hier han- 
delt es sich aber nur um eine partielle Erweiterung des oberen Kelch- 
systems, das nicht zur Abschnürung und Cystenbildung geführt hat. 
Begünstigt werden solche Erweiterungen im oberen Nierenteil nach 
Zondeck dadurch, daß der obere Calix; major meist länger und enger 
ist als der untere, und in ihm durch irgendwelche Entzündungen 
leichter Stauungen hervorgerufen werden können. Seine Beobachtung 
ist eine weitere Stütze für meine Annahme, daß es sich in meinem 
Falle um eine Abschnürung nicht des Nierenbeckens selbst, sondern 
des oberen Kelches gehandelt hat. 


(Aus dem Institut für allgemeine Chirurgie der Staatlichen Universität Tomsk. 
Direktor: Prof. Dr. A. A. Opokin.) 


Über die Folgen der Unterbindung der Lungenarterie'). 
(Experimentelle Untersuchung.) 


Von 
Priv.-Doz. Dr. 8. A. Smirnoff. 


Mit 8 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 30. März 1926.) 


Die Idee, die Lungenarterie zu unterbinden und die Ausführung die- 
ser Idee in experimentellen Verhältnissen gehört Küttner. Er unter- 
band die Lungenarterie, um die Frage über die Bildung eines hämor- 
rhagischen Infarktes in den Lungen zu studieren. 

Im weiteren wurden diese Experimente von Bruns-Sauerbruch, Ka- 
wamura, T. Ritter, Ostrowsky u.a. wiederholt. Sie unterbanden die 
Lungenarterie in toto an der Lungenwurzel und auch einzelne Zweige. 

Durch die Arbeiten von Bruns und Sauerbruch wurde vor allem auf- 
geklärt, daß Tiere die Unterbindung nicht nur der Lungenarterien- 
zweige, sondern auch ihres Hauptstammes, welcher die ganze Lunge 
mit Blut versorgt, gut vertragen. Es entsteht nie ein hämorrhagischer 
Infarkt in den Lungen, wenn ein Hochdruckapparat angewandt 
wird. Als Resultat der Unterbindung der Lungenarterie in toto oder 
ihrer Zweige tritt ein indurativer Prozeß in der Lunge ein: die Lunge 
schrumpft und wird in ihrem Umfange bedeutend kleiner. Ein solcher 
Prozeß ist um so mehr ausgesprochen, je längere Zeit nach der 
Operation verstreicht. Einige Autoren haben Fälle 3 Monate nach 
der Operation beobachtet. Noch spätere Beobachtungen nach Unter- 
bindung der Lungengefäßzweige sind in der Literatur nicht vorhanden. 

Nachdem Sauerbruch eine bindegewebige Schrumpfung der Lunge 
nach der Operation der Unterbindung der Lungenarterie erreicht hatte, 
hielt er sich für berechtigt, die Versuchsbefunde in klinische Verhält- 
nisse zu übertragen. Wie bekannt, wandte er diese Operation in 2 Fäl- 
len schwerer Formen von Bronchiektasie bei Menschen an. Allein die 
nächsten Resultate waren nicht befriedigend. Genesung trat nicht ein. 


1) Vorgetragen auf dem XVI. Kongreß der russischen Chirurgen in Moskau, 
3. bis 8. V. 1924. 
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Dennoch rät Sauerbruch diese Operation bei Bronchiektasien als vor- 
hergehenden Akt vor der Thorakoplastik anzuwenden. Um die näch- 
sten und auch späteren pathologisch-anatomischen Veränderungen in 
Lungen nach Unterbindung von Zweigen der Lungenarterie zu stu- 
dieren, führte ich in den Jahren 1920 und 1921 eine Reihe von Versuchen 
an Hunden im Institut für allgemeine Chirurgie der Staatlichen Uni- 
versität Tomsk aus. 





Abb.1. Der einfachste Hochdruckapparat für experimentelle Zwecke. (Aus der Arbeit von Priv.-Doz. 
Dr. S. A. Smirnof/, Jubileiny sbornik, Prof. M. G. Kurlowca, Tomsk 1925.) 


In 6 Fällen dauerte der Versuch von 10 Tagen bis zu 3 Monaten, 
in 5 Fällen aber von 3!/, Monaten bis zu 1 Jahr und 4 Monaten. Alle 
Operationen wurden mit Anwendung des von mir konstruierten Hoch- 
druckapparates ausgeführt (Abb. 1). Ich operierte an der linken Seite 
und unterband Zweige des unteren und mittleren Lungenlappens. Um 
einen weiteren Zutritt zu der Wurzel der Lunge und den Zweigen der 
Lungenarterie zu erhalten, resezierte ich gewöhnlich die 4. oder 5. Rippe, 
obgleich man sich auch mit einem intercostalen Schnitt begnügen kann. 
Nach Unterbindung der Lungenarterienzweige ist ein unbedeutender 
Zusammenfall, d.h. eine Verkleinerung des Umfanges des betreffenden 
Lungenlappens zu bemerken, was sich aber sehr bald ausgleicht. Die 
Färbung der Lunge geht von rosarot in grellrot über. Im weiteren tritt 
nach der Operation die Verschrumpfung der Lunge und eine bedeu- 
dende Verminderung ihres Umfanges ein. 

Diese beiden Erscheinungen gingen in meinen Versuchen parallel 
mit der Andauer des Versuches vor sich. Der Lungenlappen verwan- 
delt sich in einen festen, schwieligen, luftleeren Körper. Stückchen 
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einer solchen Lunge sinken im Wasser zu Boden. In funktioneller Hin- 
sicht geht die Lunge folglich zugrunde. Einen hämorrhagischen 
Infarkt in der Lunge hahe ich 
nicht beobachtet. Der untere 
Lappen der linken Lunge 
schrumpfte 6 Monate nach 
Unterbindung der Arterie stark 
zusammen, nahm ovale Form 
an, und sein Umfang wurde 
4 mal so klein als am Anfang. 
Der mittlere Lappen verwan- 
delte sich 124 Tage nach der 
Operation in ein festes, kurzes, 
schwieliges Band. Wenn wir die 
photographischen Bilder der 
operierten Lungenlappen mit 


















Abb. 2. Abb. 3. 
Abb. 2. Oben. Unterbindung der Lungenarterie des mittleren Lappens der linken Lunge eine 
Hundes. Dauer des Experimentes 124 Tage. — Unten. Unterbringung der Lungenarterie de 


unteren Lappens der linken Lunge eines Hundes. Dauer des Experimentes 6 Monate. — 

A = Der ausgebreitete Teil des Diaphragmas, mit welchem der Lungenlappen verwachsen ist. 

Abb. 3. Unterbindung der Lungenarterie des unteren Lappens der linken Lunge eines Hunde. 
Dauer des Experimentes 10 Tage. 


den entsprechenden gesunder vergleichen, überzeugen wir uns von der 
Ausgeprägtheit der Veränderungen. 

Bei Eröffnung des Brustkastens nach einem langdauernden Ver- 
suche fand ich immer feste und massive Adhäsionen der operierten 
Lunge mit der parietalen Pleura und den umgebenen Organen: dem 
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Diaphragma, dem Mediastinum und dem anliegenden Lappen. Reste 
solcher Adhäsionen sind an den Photographien deutlich zu sehen. Die 


Verwachsungen bildeten sich 
bei voller Abwesenheit von 
Exsudat in der Brusthöhle. 
Die unoperierten Lungen- 
lappen waren immer frei 
von Verwachsungen, mit 
Ausnahme der dem operier- 
ten Lappen anliegenden 
Fläche. 

Die nächsten (bis nach 
3 Monaten) pathologisch- 
anatomischen Veränderun- 
gen, welche in Lungen nach 
Unterbindung von Lungen- 
arterienzweigen vor sich 
gehen, wurden von Sauer- 
bruch, Kawamura u.a. stu- 
diert. Die Resultate meiner 
Untersuchungen stimmen im 
allgemeinen völlig mit den 
früher erhaltenen Befunden 
überein, daher werde ich 
mich nicht mit einer aus- 
führlichen Beschreibung der- 
selben befassen. 

Ich halte es nur für nötig, 
zu bemerken, daß nach 
meinen Beobachtungen als 
Resultat der Unterbindung 
die fibrinöse Atrophie der 
Lunge erreicht wird, nicht 
aber die Karnifikation, wie 
Sauerbruch den Prozeß be- 
zeichnet. Mit anderen Wor- 
ten: hier haben wir es nicht 
mit einem Entzündungspro- 
zeß zu tun, sondern mit der 





Hypertrophie der Bronchialschleimhaut (ihr 
Wuchern und warzenartige Auswüchse). Dauer des Ex- 


perimentes 6 Monate. 





Deformation des Bronchus. Das Verwachsen 
der warzenartigen Auswichse der Bronchialschleimhaut 
miteinander. 


Entwicklung von Bindegewebe infolge der Störung der normalen Blut- 
zirkulation in der Lunge. Ich bemerkte, daß als Ursprung zur Ent- 
wicklung des Bindegewebes in der Lunge das peribronchiale und peri- 
vasculäre Bindegewebe und das Gewebe der Alveolarsepten dienten. 
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Durch ihr Vorschreiten kommt es zum Zusammenpressen der Alveolen 
und zur Atrophie des Lungenparenchyms. Bei der Karnifikation aber 
liegt, wie bekannt, ein Entzündungsprozeß in der Lunge vor mit 
Exsudation in die Alveolarräume und nachfolgender Organisation 
dieses Exsudates. Bei Unterbindung von Zweigen der Lungenarterie 
jedoch wird gar keine Exsudation in dieAlveolarräume beobachtet. Die 
Entwicklung des Bindegewebes in der Lunge geht nicht innerhalb der 
Alveolen, sondern außerhalb, von seiten der Septen, Gefäße und Bron- 
chien vor sich. Daher kann man vom pathologisch - anatomischen 
Standpunkt aus diesen Pro- 
zeß eher als eine fibrös 
Atrophie der Lunge be- 
zeichnen. 

Was die Frage über das 
Wesen der Veränderungen 
in der Lunge bei lang- 
dauernden Experimenten an- 
betrifft, so ist in der Lite- 
ratur keine Antwort auf 
dieselbe vorhanden. Um diese 
Veränderungen zu studieren, 
habe ich, wie gesagt, Hunde 
bis zu 1 Jahr und 4 Mona- 
ten gehalten. 

Im Resultat erhielt ich 


Abb. 6. Septen- und Buchtenbildung in der Lichtung nicht uninteressante Auf- 
des Bronchus durch Verwachsen der warzenartigen Aus- schlüsse. Vor allem zeigten 


wüchse. Dauer des Experimentes 6 Monate. 
sich starke Veränderungen 
in den Lungen. Die Schleimhaut der Bronchien wuchert und bildet 
multiple Falten und warzenartige Auswüchse (Abb. 4). Das Epithel 
gerät stellenweise in schleimige Degeneration und wuchert manch- 
mal atypisch in seiner Struktur, Form, Lagerungsregelmäßigkeit, der 
Bildung vielreihiger Gruppierungen usw. Die Gestalt der Bronchien 
krümmt sich oft. Ihre Muskulatur atrophiert und verschwindet stellen- 
weise gänzlich. Die Bronchialgefäße erweitern sich ansehnlich. Das 
Lungenparenchym wird durch Bindegewebe ersetzt. Das Atemepithel 
geht zugrunde. Stellenweise bilden sich emphysematöse Höhlungen. 
Der Prozeß in den Bronchien und in der Schleimhaut geht pro- 
gressiv weiter. Die warzenartigen Auswüchse schießen so weit aus. dab 
sie sich mit solchen der entgegengesetzten Seite treffen und mitein- 
ander verwachsen (Abb. 5 u. 6). Es bilden sich Septen und Aus 
buchtungen in der Lichtung des Bronchialbaumes. Das submukös 
Bindegewebe der warzenartigen Auswüchse verwandelt sich bei der 
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Fortentwicklung in feste, massive Stränge, deformiert die Bronchien 
und teilt sie in einzelne Höhlungen (Abb. 7). 


Als Folge der Atrophie 
der Bronchialmuskulatur 
und ihrer teilweisen Ver- 
nichtung sieht man, daß 
das peribronchiale Binde- 
gewebe sich gegen die Bron- 
chien vordrängt, dieselben 
krümmt, ihre Teile abschnürt 
und geschlossene Höhlungen 
im Lungenparenchym bildet. 

Das in den abgeschnür- 
ten Höhlungen erhaltene 
Bronchialepithel produziert 
Sekret, dehnt mit seinem 
Inhalt die Höhlungen aus 
und bildet echte Retentions- 
cysten im Lungengewebe 
(Abb. 8). 

Die beschriebenen patho- 
logisch-anatomischen Verän- 
derungen in den Lungen be- 
obachtete ich in 60% aller 
langdauernden Experimente. 
In den übrigen Fällen sind 
nur Übergangsstadien dieser 
Veränderungen beobachtet 
worden. Hierbei beobachtete 
man eine Buntheit des Bildes, 
nämlich, während in einem 
Teil des Lungenlappens eine 
unbedeutende Entwicklung 
von Veränderungen vor sich 
ging, war in einem anderen 
Teil desselben Lappens eine 
weitaus schärfere Ausprä- 
gung derselben zu bemer- 
ken. Dies steht augenschein- 





Abb. 7. Bindegewebige Degeneration der warzenartigen 

Auswüchse. Abschnürung der Bronchialteile. Atrophie 

ihrer Muskulatur, Dauer des Experimentes 1 Jahr und 
4 Monate. 





Abb.8. Retentionseysten im Lungenparenchym. Dauer 
des Experimentes 1 Jahr. 


lich in geradem Verhältnis zum Zustande der Bronchialgefäße des be- 


treffenden Teils der Lunge. 


Solch ein unerwarteter Effekt später Resultate bei Unterbindung 
von Zweigen der Lungenarterie stellt auch die Möglichkeit in Zweifel, 
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eine solche Operation an Menschen therapeutisch anzuwenden, wie es 
eben Sauerbruch bei Bronchiektasien und Kawamura bei einseitiger 
Lungentuberkulose zu tun anraten. 

Die sich infolge dieser Operation entwickelnde Atrophie und teil- 
weise Vernichtung der Bronchialmuskulatur, die starke Deformation 
des Bronchialbaumes und die oben genannten pathologisch-anatomi- 
schen Veränderungen können zweifellos eine Verschlimmerung des 
bronchieektatischen Prozesses zur Folge haben, anstatt zu seiner Hei- 
lung zu führen. A priori hat schon Perthes seinen Zweifel über den Nut- 
zen dieser Operation bei Bronchiektasien geäußert, Graham (1923) zog 
sogar den Schluß, ‚daß man von dieser Operation bei Bronchiektasien 
nichts Gutes erwarten darf‘, allein experimentelle Grundlagen für 
einen solchen Schluß waren noch nicht vorhanden. 

Ich hoffe, daß meine Untersuchungen die Ursache der Erfolglosig- 
keit solcher Operation erklären und uns zur Schlußfolgerung berechti- 
gen, daß die Unterbindung von Zweigen der Lungenarterie bei Bronchi- 
ektasien als nicht angezeigt angesehen werden darf. Klinisch wird diese 
Meinung durch den Fall von W. Meyer bestätigt, der sogar 8 Jahre nach 
Unterbindung der Lungenarterie keine Heilung des bronchiektatischen 
Prozesses bei seinem Patienten erzielte. 

Auf Grund eigener experimenteller Untersuchungen komme ich zu 
folgenden Schlußfolgerungen: 

l. Infolge der Störung der normalen Blutzirkulation in den Lungen 
durch Unterbindung der Lungenarterie tritt fibröse Atrophie des Lungen- 
gewebes ein und die Lunge geht in funktioneller Hinsicht zu Grunde. 

2. In der späteren, postoperativen Periode werden starke Verände- 
rungen in der Bronchialschleimhaut, Deformation des Bronchialbau- 
mes und zuweilen Entwicklung von Höhlungen im Lungenparenchym 
beobachtet. 

3. Die Unterbindung von Zweigen der Lungenarterie bei Bronchi- 
ektasien muß auf Grund der genannten pathologisch-anatomischen 
Veränderungen als nicht angezeigt angesehen werden. 

4. Bei Verletzungen der Lungenarterie muß man sich daher aus 
diesen Gründen bemühen, die Gefäßnaht anzulegen. 


Über Sinus perieranii (Stromeyer). 


Von 
Dr. F. Sorge, 
Facharzt für Chirurgie in Kassel. 


Mit 2 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 31. März 1926.) 


Im Jahre 1850 gab L. Stromeyer in Kiel auf Grund zweier selbst- 
beobachteter Fälle und eines dritten (von Hecker herrührenden) einem 
bis dahin unbekannten Krankheitsbild die Bezeichnung ‚‚Sinus peri- 
cranii‘‘.!) 

Es handelte sich um venöses Blut führende, subperiostal dem Schä- 
del anliegende sackartige Hohlräume, die durch einen kleinen Kno- 
chendefekt mit dem großen Längsblutleiter des Gehirns in Verbindung 
standen. Späterhin wurde das seltene Bild noch etliche Male beobachtet 
und veröffentlicht, allerdings wurden ätiologisch nicht ganz gleichar- 
tige Dinge darunter zusammengefaßt, einmal Fälle traumatischer Her- 
kunft, dann solche auf Grund offenbar angeborener, schließlich viel- 
leicht auch erworbener Gefäßanomalien. 

Wenngleich wir aus dem 76jährigen Zeitabschnitt eine kleine Reihe 
gut beobachteter, späterhin zum Teil auch durch Operation geheilter 
Fälle von Sinus pericranii kennen, scheint das Krankheitsbild doch 
jahrelang in eine gewisse Vergessenheit geraten zu sein. Bardeleben 
z.B., der sich in seinem Lehrbuch der Chirurgie (1867) breit mit den 
Erkrankungen des Hirnschädels befaßt, erwähnt es überhaupt nicht. 
In der 2. Auflage von Franz Koenigs Lehrbuch der speziellen Chirurgie 
(1878) finden wir es unter genauer Angabe des von Stromeyer ange- 
nommenen Entstehungsmechanismus geschildert. 

Namentlich in den beiden ersten Jahrzehnten des jetzigen Jahr- 
hunderts mehren sich die Beobachtungen, was seinen Grund in der 
von Frankreich her inaugurierten operativen Inangriffnahme der Er- 
krankung haben mag. 

Zwei eigene Beobachtungen des immer noch seltenen, wohl öfters 
verkannten Krankheitsbildes, aus dem letzten Krieg stammend, mögen 
die Kasuistik vermehren und Anregung geben, etwaige Operations- 
befunde oder neue Beobachtungen hierzu bekannt zu geben. Ist es 
doch nicht unwahrscheinlich, daß es aus der großen ‚„traumatischen 
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Epidemie“ noch gleich oder ähnlich liegende Fälle gibt, die vielleicht 
unerkannt sind oder unter falscher Diagnose gehen. 


Fall 1. Otto K. aus W., 37jähr. Fabrikarbeiter. Heredität o. B. März 1915 
zum Militär eingezogen, als Armierungssoldat bis Oktober 1916 im Feld. Damals 
angeblich Sturz in einen Graben. Bewußtseinsverlust. Erst im Lazarett kam K. 
zu sich. Damalige Hauptklagen „Kopfschmerzen“. Nicht operiert worden; nicht 
wieder ins Feld. Am 2. XII. 1925 Nachuntersuchung. 

Klagen: „Sowie ich arbeite, kriege ich Schwindelanfälle, dann bin ich fertig 
und kann es nicht mehr vor Kopfschmerzen aushalten. Bücken kann ich mich 
nicht, da tritt was aus dem Kopf heraus, das wird so groß wie ein Apfel.“ 

Befund: Leidlich kräftig gebaut. Innere Organe o. B. Puls 72, regelmäßig. 

Vorn dünn, hinten dicht behaarter, zierlicher Längsschädel mit 57 cm Um- 
fang. Daumenbreit rechts von der Mittellinie ist im Bereich der oberen Hälfte 
der Stirnbeinschuppe der Knochen in groschengroßem Umfang seicht deprimiert. 
Rand der Depression nicht vorstehend. Haut darüber verschieblich. Abtastung 
angeblich schmerzhaft, Beklopfen desgleichen. Ein Defekt nicht tastbar. 

Schon bei leichtem Vornüberneigen tritt an dieser Stelle sagittal gerichtet, 
eine 6 :2cm große, unscharf begrenzte, prall-elastische Vorbuchtung auf. Bückt 
sich K. tiefer, z. B. zum Schuheschnüren, wird die Vorwölbung wurstartig, 9 cm 
lang, 4 cm breit, fast 2 cm hoch. Die Oberfläche ist glatt. Gleichzeitig bläuliche 
Verfärbung der prall gespannten vorgewölbten Haut. Ränder jetzt schärfer 
gezeichnet. Keine sichtbare Pulsation. 

Nach Rückkehr in die senkrechte Körperhaltung ist die wurstartige „Ce 
schwulst‘“ sofort verschwunden, die eingangs geschilderte Knochendepression 
wieder da. Ein Knochendefekt in ihr nicht zu tasten. 

Röntgenplatte: In der Gegend der Knocheneindellung, deren medialem Rand 
entsprechend, kleine längsovale Lochbildung im Knochen. 

Pupillen prompt reagierend. Keine Gleichgewichtsstörungen. Psychogenes 
Beinzittern, das nach der Untersuchung sofort aufhört. 

Urin: E. —; 2. —. 

Ein operativer Eingriff wird entschieden abgelehnt. 

Nach dem Befund ist kein Zweifel, daß es sich handelt um einen einkammerigen 
cystischen, offenbar mit dem Sinus longitud. in Zusammenhang stehenden, venöses 
Blut enthaltenden Hohlraum zwischen knöchernem Schädel und Kopfschwarte. 
Beim Vornüberneigen tritt Füllung, im Stehen und in Rückenlage Entleerung 
dieses Raumes ein. Eine Meningocele oder Meningomyelocele scheidet differential- 
diagnostisch aus. Die Blaufärbung der Haut über der Vorbuchtung spricht für 
venöse Füllung, zweifellos herrührend vom nahen Sinus longitud., da ein anderes 
großes venöses Gefäß nicht in Frage kommt. 

Daß die Frontaldepression traumatischer Natur ist, kann man mit Sicherheit 
annehmen. Zwar bringt das vorliegende Krankenblatt bei 45tägiger Lazarett- 
behandlung kein Wort darüber, aber es ist sehr wohl möglich, daß sie beim da- 
maligen starken Lazarettbetrieb, dem bald erfolgten Abtransport und dem Weiter- 
verschieben des Verwundeten zunächst der Diagnose entging. Aus den Akten 
geht hervor, daß weder vor- noch nachher K. einem Schädeltrauma ausgesetzt 
war. 

Anatomisch würden sich die Verhältnisse abspielen, wie sie in folgenden 
beiden Abbildungen skizziert sind. Abb. 1 stellt dar den ungefüllten, Abb.? 
den gefüllten Sinus pericranii, letzteres bei vornübergeneigtem Schädel. 

Man sieht deutlich, wie das extradurale, vom Sinus longitudinalis stammende 
Hämatom subperiostal extrakranial sich vorwölbt. Die venöse Blutspeisung er- 
folgt direkt vom Sinus. 
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Die Erwerbeminderung des K. (auf dem allgemeinen Arbeitsmarkt) wurde 
.mit 30%, geschätzt und ihm die operative Beseitigung der „Schädelgeschwulst“ 
angeraten, durch die mit hoher Wahrscheinliohkeit völlige Beseitigung der vor- 
gebrachten Klagen zu erzielen sei. 

Vorläufig war er dazu allerdings nicht zu bewegen. 


Fal 2. Justus C. aus Galla Os Sinus longitud. 
R., 33 jähr. Arbeiter, früher X ! r NESE 
Kutscher. War früher stets Dura, N ' , “ 


gesund. Oktober 1914 ins 
Feld. Erhielt am 7. XI. 
1914, als er in französische 
Gefangenschaft geriet, von 
einem farbigen Franzosen 
einen Kolbenschlag auf die 
Stirn. 3 Monate Lazarett- 
behandlung. Nicht operiert 
worden. Februar 1920 aus- 
geliefert. Danach bis Mai 
1920 aktiv bei der Reichs- 
wehr. Im März 1921 ‚klagte 
C. über „Kopfschmerz in 
der Stirngegend, nach innen 
gehend“. Beim Bücken 
und bei schwerer Arbeit 
würden die Schmerzen 
stärker. 

Damaliger Befund:Vom 
Nasenrücken nach der Stirn- 
mitte zu zieht eine bläu- 
liche Narbe, die 
vortritt. Beim Bücken wölbt 
sie sich stärker vor, füllt sich gewissermaßen und nimmt tiefblaue Färbung 
an. Größe 4cm lang, 1!/,cm breit, keine Pulsation. Dabei tritt angeblich Un- 
behagen und schwindeliges Gefühl ein. Stirnbein höckerig unter dieser Narbe. 
Druck auf den Knochen schmerzhaft. Röntgenplatte: Im Stirnbein kleine drei- 
eckige längsgestellte Knochenlücke, die als Absprengung nach Verletzung an- 
gesehen werden muß, über dem großen Längeblutleiter gelegen. Puls 60, regel- 
mäßig. Blutdruck 100 R.-R. 

Die vorgeschlagene Operation wurde abgelehnt. Im Juns 1925 wurde der 
Mann nachuntersucht (er hatte einen Kurantrag gestellt). Diametral entgegen- 
gesetzt seinen Klagen (‚„furchtbare Schmerzen hier vorn im Kopf, sowie ich 
mich eine Kleinigkeit bücke, wird mir schwarz vor den Augen usw.‘‘) war der 
Befund: 

Von der Stirnmitte bis zur Nasenwurzel eine verschiebliche 6cm lange 
Schnittnarbe. Dicht links von ihr schimmert an 2 getrennten Stellen in je Linsen- 
größe die Haut bläulich durch. Keinerlei Vorwölbung. Entsprechend den 2 Stellen 
sind 2 grübchenförmige Knocheneindellungen zu fühlen. Keine sicht- oder fühlbare 
Pulsation, auch nicht beim Bücken. 

Röntgenplatte des Stirnbeins: Umschriebener winziger Knochendefekt (nicht 
linsengroß) oberhalb der Stirnhöhle im Stirnbein. 

Von einem Sin. pericranii war nichts mehr da, C. war nämlich am 4. III. 1925 
in Marburg operiert worden. 
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Der von der dortigen chirurgischen Klinik in dankenswerter Weise mir zur 
Verfügung gestellte Operationsbefund besagte folgendes: 

„Nach zirkulärer Umspritzung senkrechter Mittelschnitt über der Stim bis 
etwa l cm unterhalb der Glabella. Loslösen der Wundränder von der Unterlage 
und Freilegen eines geschlängelt verlaufenden, fast bleistiftdicken, venenartigen 
Gebildes, aus dem es infolge Läsion mäßig stark blutet. Durch eine kleine Öffnung 
gelangt man in einen kleinerbsengroßen Knochenkanal, durch den dieses subcutane 
Venengebilde mit dem Sin. longitudin. sup. in Verbindung steht. Es wird eine 
Unterbindung an der Austrittsstelle aus dem Schädel gelegt und das varicöse 
Gefäß abgetragen. Einige mäßig stark blutende Emissarien werden mit Wachs 
verschlossen. Hautnaht. Komprimierender Verband.“ 

Am 7. Tage post operationem Fäden entfernt, Wunde p. p. verheilt, Wund- 
umgebung reizlos. Die subjektiven Beschwerden haben sich wesentlich gebessett. 
Am 11. III. in die Nervenklinik zurückverlegt. 

Der Fall ist wie aus dem oben mitgeteilten Befund, 31/, Monate nach der 
Operation aufgenommen, hervorgeht, vorzüglich geheilt, von einem Rezidiv selbst 
in geringster Form ist keine Rede. 

Zusammenfassend können wir sagen: Fall 1 und 2 repräsentieren 
einwandfrei den traumatischen Typ der eingangs als Sinus pericranii 
geschilderten Schädigung des Hirnschädels, wie sie uns L. Stromeyer 
als erster gegeben hat. Besonders wertvoll ist dabei der zweite, ope- 
rativ in seinen anatomischen Verhältnissen klar gelegte Fall. Hinsicht- 
lich der topographischen Anatomie kann auch hier auf obige Skizzen 
verwiesen werden. 

Die Diagnose des Sinus pericranii kann eigentlich kaum Schwierig- 
keiten begegnen, sofern man nur das Krankheitsbild kennt und sich 
seine Anatomie klarmacht. 

Der Wechsel des Lokalbefundes in senkrechter Kopfhaltung und 
im Vornüberneigen, das bläuliche Durchschimmern, die Wegdrückbar- 
keit der Geschwulst sind charakteristisch. Solide Tumoren scheiden 
von vornherein aus. Zur Sicherung gegenüber der Meningocele hat 
man mehrfach die Punktion empfohlen und ausgeführt. Schließlich 
muß die nahe Lokalisation an der Medianlinie des Schädels hervor- 
gehoben werden. Pulsation fehlt.*) 

Plastisch und äußerst anschaulich schildert Bergmann in seinem 
Handbuch der praktischen Chirurgie das anatomische Bild in einem 
Satze: „Eine eigentümliche unter dem von Stromeyer ihr gegebenen 
Namen des Sinus pericranii am besten bekannte Geschwulst ist eine 
zirkulierendes Blut enthaltende Cyste unter dem Periost des Schädels, 


*) de Quervain (Spezielle chirurgische Diagnostik, 1920) spricht im Kapitel 
„Angeborene Kopfgeschwülste“ vom „Sinus pericranius“, „der Blutcyste eines 
Sinus, aus dem Schädelinneren kommend, in der Mittellinie gelegen, meist am 
Occiput, Blut enthaltend“. „Wäre die Geschwulst groß und die Haut darüber 
verdünnt, so müßte das Blut dunkelblau durchschimmern: bei kleiner Geschwult 
und unverdünnter Haut kann uns die Farbe im Stiche lassen. Dagegen gelingt 
die Entleerung durch Druck auffallend leicht, weil der Hirnsinus weitere offene 
Abflußwege hat als die Subarachnoidealräume.““ 
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welche durch ein breites Emissarium in offener Kommunikation mit 
dem Sin. longitudinalis steht.“ 

Hinsichtlich der Ätiologie bzw. der Genese des Sinus pericranii gehen 
die Ansichten auseinander, und es ist eingangs schon hervorgehoben, 
daß neben den angeborenen Fällen, die letzten Endes auf Gefäßano- 
malien beruhen, auch erworbene und traumatische Bilder dahin gehö- 
ren, die wiederum nicht auf eine einheitliche Ursache zurückzuführen 
sind. 

Während Stromeyer den von ihm zitierten Fall Heckers (,‚Erfah- 
rungen und Abhandlungen im Gebiet der Chir. und Augenheilkunde“, 
Erlangen, Ferd. Enke 1845, S. 151) für kongenttal hält, für einen ‚varix 
spurius circumscriptus venae diploicae frontalis“, den er kurz mit 
„Sinus pericranii‘‘ bezeichnet, ist sein eigener erster selbstbeobach- 
teter Fall (ein 6 jähriger Knabe) auf eine Depressionsfraktur des rech- 
ten parietale ‚längs des größten Teils der Pfeilnaht‘‘ zurückzuführen, 
hervorgerufen durch einen Sturz aus bedeutender Höhe im zweiten 
Lebensjahre. 

Die Depression betrug an tiefster Stelle 2!/, Linien. Das ‚Wesen 
des Übels‘‘ sieht Stromeyer ‚in einem Blutbeutel auf dem Cranium, 
der mit den Venen der Diploe und durch diese mit den Sinus des Ge- 
hirns in Verbindung steht“ und glaubt, daß infolge Abrisses einer Vene 
beim Austritt aus dem Emissarium das venöse Blut sich subperiostal 
ergösse. Die Blutung kommt nicht zum Stehen, da das Gefäß in dem 
starren Knochenkanal sich nicht retrahieren kann. Allmählich wird 
der bindegewebig umkleidete Blutsack größer, bleibt aber dauernd durch 
die Kommunikation mit dem sinuösen Venensystem des Schädelinnern 
in direkter Verbindung. | 

In angefülltem Zustand erhob sich der Blutbeutel ‚ungefähr 3 Li- 
nien hoch‘, bei völliger Entleerung jedoch ließ er den Knochen voll- 
kommen frei fühlen und ‚‚die mangelhafte Bildung seiner äußeren Ta- 
fel erkennen“. 

Daß der von Stromeyer angegebene Entstehungsmechanismus einer 
gewissen Zahl von Sinus pericranii-Fällen, nämlich traumatischen zu 
Grunde liegen kann, ist verständlich, wenn man sich die normal anato- 
mischen Verhältnisse klar macht. 

Die in platten starren Knochenkanälen (canales diploici Brescheti) 
verlaufenden netzförmig angeordneten Venae diploicae des Schädels 
stehen durch zahlreiche feinere und stärkere Venen in direkter Ver- 
bindung mit den äußeren Schädelvenen des Pericraniums und ande- 
rerseits mit den Sinus der Dura cranii. 

An allen Stellen, wo die Diploevenen zugleich nach innen und nach 
außen Abfluß haben, ist die innere und äußere Schädeltafel von kur- 
zen, die kleine Verbindungsvene führenden Kanälchen durchbohrt und 
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gerade, weil diese das venöse Blut auch nach außen abführen können, 
nennt sie die normale Anatomie seit alters her ‚‚Emissaria‘“ (Santorini). 

Auf eine kürzere Formel gebracht, kann man sagen: Zwischen den 
Venensystemen der Schädeldecken und der Schädelhöhle ist das der 
Schädelknochen eingeschaltet. 

So mündet z. B. der venöse Netzbezirk, den wir mit V. diploica 
frontalis bezeichnen, in die V. frontalis und in den Sinus sagittalis 
superior, die V. diploica occipitalis in eine V. occipitalis und in einen 
Sin. transversus oder durch eine Art Emissarium auf der protub. occip. 
zugleich in eine V. occipitalis und in das confluens sinuum. 

Wird durch eine Depressionsfraktur ein umschriebenes Knochen- 
stück der Hirnschale abgeknickt, so ist es leicht verständlich, daß ein 
durch ein Emissarium führendes venöses Ästchen ein- oder abreißt, daß 
infolge des ungehemmten venösen Blutzuflusses ein Hämatom ent- 
steht, schließlich, eingehüllt von bindegewebiger fester Membran, einen 
Blutsack bildet, der mit dem Sinus in Verbindung bleibt und durch 
Fingerdruck seinen Inhalt in den Sinus hinein entleeren läßt. 

Gerade bei Depressionsfrakturen, wenn sie in der Nähe eines Schö- 
delsinus gelegen sind, erscheint dieser Entstehungsmechanismus sehr 
überzeugend, und wir werden bei den beiden von uns beobachteten 
Fällen nicht fehlgehen, wenn wir sie höchstwahrscheinlich als nach dem 
Stromeyerschen Modus entstanden auffassen. Für Fall 2 dürfte der 
Operationsbefund hinreichend beweisend sein. 

Daß bei Schädeldepressionen infolge Schußverleizung in der Nähe 
eines Sinus dieser primär direkt angerissen wird, ist nicht immer not- 
wendig, wohl aber kann er, und das scheint das häufigere zu sein, durch 
Knochensplitter z. B. lädiert werden [sekundär].*) 

Der zweite selbstbeobachtete Fall Stromeyers ist wiederum kor 
genital: 

Ein 20jähr. Soldat hatte eine von der Glabella nach aufwärts bis zur Haar- 
grenze reichende „Blutgeschwulst‘, die für gewöhnlich und in Rückenlage ve- 
schwand. Dann aber war ‚ein ziemlich großes Foramen“ im Knochen zu fühlen. 
Die Geschwulst von denselben Dimensionen wie in der frühesten Jugend, erstreckte 
sich von der Glabella bis 2 Zoll nach links und vom Arcus supereilii bis 3 Linien 
oberhalb der Haargrenze an der Stirn, umfaßte also 4 Quadratzoll, welche angefült 


ca. 1 Zoll über die Basis der Stirn hervorragten. 

Der Substanzverlust im Knochen betrug 3 Zoll: 11/,—3 Linien. 
*) Payr schätzt die Blutleiterverletzungen beim frischen Schädelschuß auf 
etwa 2—5% (Bd. I, I. Teil des Handbuches der ärztlichen Erfahrungen im Welt- 
kriege 1914—1918), relativ seltener durch Geschoß, in der Mehrzahl erst sekundär 
durch Knochensplitter entstanden. Die auffallende Erscheinung, daß man in dea 
so zahlreichen Arbeiten über Schädelschüsse nicht mehr über Verletzungen de 
Biutleiter liest, erklärt er sich damit, daß vermutlich meist die Sinusblutung 
durch Tamponade gut beherrscht worden sei. 

Hildebrand und Lotsch erwähnen im Kapitel „Spätfolgen der Schädel- und 
Gehirnschüsse“ des gleichen Bandes den Sin. pericranii überhaupt nicht. 
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Es scheint, daß es sich hier um jene Anomalie handelte, die eine 
herniöse Ausstülpung des Sin. sagitt. durch Schädellücken hindurch 
unter die Weichteile darstellt. Daher auch die stärkeren Beschwer- 
den: Schwindel und bei starker Anstrengung das Gefühl, als sollte die 
gespannte Geschwulst platzen. 

Höchstwahrscheinlich war es also der Zustand, den Heineke später 
mit „Varix herniosus sinus sagittalis“ bezeichnet hat, ein Entwick- 
lungsfehler analog der Encephalocele. 

Von vielen der nach Stromeyer beobachteten Sinus pericranii-Fälle 
müssen wir heute, vor allem gestützt auf Operationsergebnisse, ferner 
annehmen, daß sie auf erworbenen Gefäßanomalieen beruhen, Phlebek- 
tasieen, die mit den Sinus der Dura mater zusammenhängen. Sie wer- 
den meist zurückgeführt auf gestörte intrakranielle Zirkulation, die 
eine allmählige Erweiterung der Emissaren zur Folge haben soll. 

Nach Heineke?) können wir die Phlebektasien, die durch erhebliche 
Kommunikationen mit den intrakraniellen Blutleitern in Verbindung 
stehen in 4 Gruppen einteilen: 

1. Den Varix simplex communicans, d.h. mit dem Sinus kommu- 
nizierende Angiome; 

2. den Varix racemosus communicans, die Geschwulst hat die be- 
kannten charakteristischen Eigenschaften eines Konvoluts von Vari- 
cositäten; 

3. den Varix spurius communicans, bildet rundlichen, dem ver- 
tieften Knochen unmittelbar aufliegenden Beutel von sehr wechseln- 
dem Füllungszustand; 

4. den Varix herniosus sinus sagittalis, einen angeborenen Ent- 
wicklungsfehler, der große Ähnlichkeit mit der Cephalocele hat, durch 
Lücken des knöchernen Schädels tritt und stets angeboren in der Me- 
dianlinie gelegen ist. 

Von jeder Gruppe sind Fälle veröffentlicht, unter dem Namen 
Sinus pericranii, aber es leuchtet ein, daß es oft genug schwer halten 
mag, in praxi die einzelnen Gruppen, besonders wenn Übergangsfor- 
men bestehen, auseinander zu halten. Der Einteilung haftet immerhin 
etwas schematisches an. 

Alles was in der Literatur des In- und Auslandes (besonders Frank- 
reichs) als Sin. pericranii veröffentlicht ist, hier anzuführen, lohnt sich 
nicht, lediglich die Fälle sollen berücksichtigt werden, welche durch 
Operations- oder Obduktionsbefund bestätigt, der Möglichkeit der 
Entstehung nach Stromeyers traumatischem Modus bis zu einem ge- 
wissen Grad entsprechen oder doch wenigstens sehr nahe kommen. 
Und das sind eigentlich wenige. 

Bevor sie aufgezählt werden, ein Wort über die Therapie. Stro- 
meyers Ansicht „der Versuch, die Geschwulst zu heilen, wurde als un- 
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nütz und gefährlich, nie gemacht‘, ist längst überholt. Aber auch die 
früher gebräuchlichen Maßnahmen: Elektropunktur, Ätzung, Punk- 
tionen, Kompressionsverbände usw. spielen kaum noch ernstlich eine 
Rolle. 

Freipräparieren des Blutsacks, Unterbindung etwaiger Seitenäste 
ist seit Lannelongues 1886 erstmalig geübtem Verfahren die Methode 
der Wahl, welche völlige Heilung verspricht. Kleine Knochenlöcher 
können mit Wachs verschlossen oder mit dem Vierkant zugeklopft 
werden. Eine Knochenplastik ist nicht notwendig, bei dem geringen 
Druck im Sinus genügt die einfache feste Verlötung der Kopfschwarte 
bzw. der Haut auf das Knochenloch. Nach Wieling ist der unbedeu- 
tende Druck nicht imstande, die derbe galea vorzubuchten oder zu 
unterminieren, wenn sie unverschieblich dem Knochen anhaftet. Die 
bisher operierten und dauernd geheilten Fälle bewiesen die Richtig- 
keit dieser Ansicht. 

Die dem oben geschilderten traumatischen Entstehungsmodus nach 
Stromeyer nahe kommenden veröffentlichten Fälle von Sin. pericranii 
sind (ohne Gewähr für Vollzähligkeit): 


l. Stromeyer, a.a.O., 1850. Einen 6jähr. Knaben betreffend. Keine Be- 
handlung. Im 2. Lebensjahr Depressionsfraktur des rechten Parietale durch Sturz. 

2. Hutin’). Ein 65jähr. Mann hatte vor 30 Jahren in der Schlacht von 
Jena 1806 einen Säbelhieb vor das rechte Parietale erhalten. Es entwickelte sich 
eine kommunizierende Blutcyste im Laufe der Jahre. Obduktionsbefund: Sin. 
longitudinalis verletzt durch dislozierten Knochensplitter. 

3. Pott). Ein 9jähr. Junge bekam eine Scheitelgeschwulst nach Schlag auf 
den Kopf. Bei Incision wurde eine Impressionsfraktur in der Pfeilnaht festgestellt. 
Ein Splitter saß im Sinus und hatte dessen Verschluß verhindert, so daß das Blut 
neben dem Fragment unter das Periost des Schädels zirkulieren konnte. Er- 
weiterung der Fissur, Splitterextraktion. Tamponade. Heilung. 

(Man beachte, daß bei Hutin und Pott Verletzung des Sinus vorlag und nicht, 
wie bei Stromeyer die zuführende Vene zerrissen war. Die Entstehung weicht also 
trotz Ähnlichkeit des endgültigen Krankheitsbildes, doch wieder wesentlich ab 
von Stromeyer.) 

4. Arnheim) 1908. Ein 20jähr. Mann hatte sich vor 6 Jahren durch Fall 
auf die Stirn eine „Beule‘‘ zugezogen, aus der allmählich eine „Weichteilgeschwulst“ 
wurde (nach 3 Wochen sei sie zuerst bemerkt worden). Ihre Größe wechselte. In 
aufrechter Haltung war sie kaum fühlbar, beim Bücken, Husten, Ausatmen trat 
sie bis walnußgroß hervor. Zur Zeit der Vorstellung beschwerdefrei®). 


*) Der Fall Paul Hirsch-F. Krause (Dtsch. med. Wochenschr. 1910 und 
Zentralbl. f. Chir. 1911) ist nach Hirsch als echter Sin. perieran. im Sinne Stro 
meyers aufzufassen, nach Krause aber handelt es sich vielleicht um einen an- 
geborenen Entwicklungsfehler mit Stirnbeinspalte im Sinne des Varix herniosus 
sin. sagitt. — 47jähr. Mann, Geschwulst rechts von der Stirnmitte seit 25 Jahren. 
Anamnestisch kein Trauma festzustellen. Operation. Sinus samt Periost bis suf 
den Knochen umschnitten, dann die ganze Sinuswand mit dem Raspatorium 
beiseite geschoben. An der Spalte fand sich ein bis ins Innere gehender Stiel. 
Spalte wurde erweitert, dabei Eröffnung der Stirnhöhle. Stiel dicht am Sin. eb 
gebunden. Defekt durch Hautperiostknoochenlappen gedeckt, 
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5. Wieting®) 1911. Ein 20jähr. Kutscher hatte eine Depressionsfraktur des 
rechten Parietale durch Hufschlag erlitten. Heftige Kopfschmerzen, Schwindel- 
gefühl beim Neigen des Kopfes nach rechts. Flache Delle über dem rechten 
Scheitelbein. Hier füllte sich die Geschwulst beim Bücken, beim Aufrichten 
reponierte sich der Inhalt nach dem Schädelinneren, wobei über intensives Kopf- 
weh und Augenflimmern geklagt wurde. 

Operation: Geschwulst nach Ablösung der Kopfschwarte im Gesunden samt 
Periost umschnitten und von der Unterlage abgelöst. Die Knoten der Geschwulst 
kommunizierten durch ein erbsengroßes und 5—6 kleinere kreisrunde Löcher im 
stark verdünnten Knochen mit dem Schädelinnern. Verschluß der Lücken durch 
Verschorfen ihrer Ränder mit dem Thermokauter, so daß eine feste Verwachsung 
der Galea mit dem Knochen zustande kam. 

Wieting nimmt an, daß die größere Öffnung im Knochen vielleicht Rest der 
Verletzung ist, daß die anderen Lücken aber sicher nicht traumatisch zu erklären 
sind. Wahrscheinlich seien sie sekundär durch Erweiterung vorhandener Emissarien 
in der stark verdünnten Schädeldecke entstanden. 

` Nach Wieting wäre die Entstehung der Anomalie auf eine Verletzung des 
Sinus durch das Trauma zurückzuführen. Das Blut zirkuliert über der Dura 
und unter dem bloßen Knochen der Tab. int., der dadurch stark verdünnt wird, 
während er außerhalb des Schädeldaches unterhalb oder vielmehr innerhalb des 
Periosts sich befindet. Wiefing fand nämlich den Tumor zwar von abgehobenem 
Periost überzogen, den Knochen aber nur unmittelbar um die Lücken herum 
ganz entblößt, während er sonst von einer feinen Schicht fibrösen Gewebes be- 
deckt war, die Wieting als Periostlamelle auffaßt. Dadurch, daß der extrakranielle 
Teil des Sinus eine solche Hülle besitzt und infolge des geringen Druckes und 
der häufigen Druckschwankungen innerhalb des Sackes ist es nach Wieting mög- 
lich, daß die Zirkulation sich erhält und keine Gerinnung eintritt. 

Vollkommene Heilung des Falles. 

6. Achilles Müller’) 1912. Ein 13jähr. Mädchen hatte seit frühester isa 
in der Gegend des linken Scheitelbeinhöckers (hier soll der Schädel lange Zeit 
weich geblieben sein) eine flache, bläulich durchschimmernde Erhebung, welche 
im Stehen fast gar nicht da war, beim Bücken aber Walnußgröße annahm und 
prall sich spannte. Durch Druck läßt sich der Inhalt in den Schädel verschieben. 
Keine Pulsation. Nach der Entleerung war eine Delle mit ausgeprägtem Rand 
am Knochen fühlbar. Der Schädel fühlte sich an wie bei einer Impressionsfraktur. 
Röntgenbild: Delle, Knochen verdünnt, ringsum wallartig verdickt. Punktion: 
Zirkulierendes Blut. 

20. X. 1911. Operation (Prof. Hildebrand-Berlin): Abpräparieren eines Haut- 
lappens über der Geschwulst. Unter der Kopfschwarte fand sich ein mehrbuchtiger 
Sack, dessen Basis zirkulär bis auf den Knochen umschnitten wurde, etliche 
Seitenästehen wurden ligiert. Der ganze Tumor wurde samt Periost von der 
Unterlage entfernt. Flache Delle im verdünnten, sonst normalen Knochen. Aus 
2 kleinen, 1 größeren stecknadeldicken und 1 ganz feinen Löchelchen strömte in 
konstantem kräftigen Strahl — aber ohne Pulsation — frisches Blut. Einschlagen 
eines kleinen Elfenbeinstifts in jede Öffnung. Jodoformgazetamponade, Hautnähte, 
Kompressionsverband. Glatter Verlauf. Beschwerdefrei. 

Histologisch fand sich ein feines Maschenwerk mit zahlreichen Septen, mikro- 
skopisch eine große Anzahl von engen und weiteren bluterfüllten Kanälchen, 
stellenweise mit Endothel. 

Müller spricht diesen Fall an als ein kavernöses Angiom, aber wohl venöser 
Art, da in den venösen Kreislauf eingeschaltet, denn der Zufluß erfolgte vom 
Schädel durch Emissarien, der Abfluß nach den Venen der Kopfschwarte. 
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7. Dufour [zitiert nach Achilles Müller’)] berichtet von einem Soldaten, der 
vor 52 Jahren durch Kolbenschlag eine subcutane Depressionsfraktur an der 
Stirn erlitt. Es kam hier zur Ausbildung einer kommunizierenden Blutgeschwukt. 
Obduktion: Blutbeutel, von dünner Haut und dünnem Periost überzogen. Knochen 
stark vertieft, von zahlreichen Löchern durchbohrt, durch welche Venen nach 
dem Sin. sagitt. sup. liefen. Innen war der Knochen normal, die Fraktur bei ad- 
härenten Hirnhäuten gut geheilt. 

8. Mörig®) 1917. 1. 20jähr. Mann, der vor 4 Jahren 3 m tief auf die rechte 
Stirnseite gefallen war. Es entstand eine Beule, die sich aber nur zeigte, wenn der 
Mann sich bückte. Vor 2 Jahren abermals stumpfer Axthieb in diese Gegend. 
Dauernd Kopfschmerz und Schwindelgefühl. Jetzt walnußgroße Geschwukt. 
Röntgenbild: Keine Knochenveränderung. 

Operation: Freilegung einer dünnwandigen, bläulichen, varixähnlichen Cyste, 
die leicht einreißt. Abtragung am Knochen. Hier 3 feine nadelspitzgroße Knochen- 
öffnungen. Stillen deren Blutung durch Verhämmern. Fettfascienlappen. Haut- 
naht. Geheilt. 

2. 24jähr. Soldat, der an der linken Kopfseite angeblich schon immer eine 
Delle hatte, aber 1915 im Feld von einem Wagen herab auf die linke Kopfseite 
fiel. Keine Beschwerden. August 1916 abermals Sturz vom Wagen herab auf 
die linke Kopfseite. Kurze Zeit benommen, nicht bewußtlos. 4 Wochen später 
bemerkte der Mann, daß am Schädel links beim Bücken, bei der Arbeit oder beim 
Schlaf, wenn der Kopf tief lag, eine Anschwellung auftrat. Zugleich hatte der 
Pat. das Gefühl als sei er betrunken. Zeitweise heftiger Kopfschmerz, Flimmern 
vor den Augen. 

Die Geschwulst fand sich 3!/, cm links parallel der Pfeilnaht und dicht hinter 
dem linken Stirnhöcker beginnend, lief sagittalwärts eine 9 cm lange Delle. Beim 
Bücken trat über der Delle eine weiche fluktuierende Geschwulst hervor von 
13cm Länge und 31/,cm Breite. Nach hinten lief sie spitz zu. Beim Erheben 
des Kopfes verschwand die Geschwulst und füllte sich auch bei Kompression beider 
Vv. jugulares. Während die pralle Füllung 45 Sekunden erforderte, nahm die 
Entleerung über 2 Minuten in Anspruch. Röntgenologisch am Knochen nichts 
besonderes. Probepunktion ergab venöses Blut. 

Mörig glaubt, daß mehrere feine Öffnungen im knöchernen Schädel vorlagen 
und schließt kongenitale Gefäßanomalien aus. 

Zur Operation kam der Fall leider nicht. 

Endlich sei als Typus eines kongenitalen Sinus pericranii jener klassische Fall 
Borchards?) (1913) kurz erwähnt: : 

Eine 26jähr. Frau hatte ein pulsierendes Kavernom am Hinterhaupt an der 
Grenze von Sagittal- und Parietalnaht. Dazu doppelseitige Stauungspapile. 
Röntgenologisch: Erweiterte Knochenkanäle des Schädels, als kongenital auf- 
gefaßt. Operation verweigert. Nach einigen Wochen Tod. 

Obduktionsbefund: Kavernom am Sin. sagittal. mit Kavernomen der Kopf- 
schwarte in Verbindung. Erweiterung fast sämtlicher Vv. meningeae. Erweiterung 
und Vertiefung der den Gefäßen entsprechenden Knochenkanäle. An mehreren 
Stellen Perforationen der Schädelknochen, diffuse Erweiterung des ganzen Venen- 
systems, die stellenweise zu Schlängelung, Varicen- und Kavernombildung ge 
führt hatte. 

Borchard spricht von einer Phlebectasia progressiva cranii et cerebri. Ale 
Arterien waren normal. Therapeutisch wäre neben Exstirpation der Gefäß- 
geschwulst wohl die dekompressive Trepanation in Frage gekommen. 

Der Fall zeigt, daß unter die in die 4 Gruppen Heinekes (siehe oben) ein- 
zureihenden Fälle von Sinus pericranii, abgesehen von den nur lokale Erschei- 
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nungen wmachenden, auch solche mit schwersten Hirnerscheinungen gehören, 
bedingt durch eine mehr oder weniger diffuse Beteiligung der Schädel- bzw. Hirn- 
gefäBe. Sie sind aber Raritäten. 
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(Aus der Chirurgischen Abteilung des St. Anna-Krankenhauses Huckingen. 
Chefarzt: Dr. Börger.) 


Beitrag zur chirurgischen Behandlung des Magen- und 
Duodenalulcus. 


Von Ä 
Dr. Heinrich Börger. 


(Eingegangen am 4. April 1926.) 


Die Frage der besten chirurgischen Behandlung des Magen- und 
Duodenalulcus ist immer noch umstritten. Es ist nicht meine Absicht, 
hier neue wissenschaftliche Erkenntnisse vorzubringen. Der Zweck der 
folgenden Abhandlung soll vielmehr der sein, auf Grund eines sehr gut 
beobachteten Materials eines kleineren Krankenhauses einen weiteren 
Beitrag zu der Frage zu liefern, ob die Resektion der Gastroentero- 
stomie überlegen ist. Dabei will ich alle bei den verschiedenartigsten 
Operationen des Magen- und Duodenalulcus gewonnenen Erfahrungen 
hervorheben. 

Der Bericht umfaßt die Zeit von 1919 bis einschließlich 1924, also 
im ganzen 6 Jahre. Alle von mir operierten Fälle sind von mir selbst 
klinisch und auch röntgenologisch untersucht worden. 

Was zunächst die Diagnose des Ulcus ventriculi und duodeni angeht, 
so ist meiner Ansicht nach, der größte Wert auf eine absolut exakte 
Anamnese zu legen. Es ist sicher sehr viel Wahres daran, wenn die 
Amerikaner sagen, die Anamnese bedeutet alles, der klinische Befund 
gar nichts. Ich habe noch immer gefunden, daß bei typischer Ana- 
mnese (Hunger- und Nachtschmerz, Periodizität der Schmerzen, Schmer- 
zen, die bei gekrümmter Haltung des Kranken und Eindrücken der 
Magengegend besser werden) der klinische und röntgenologische Befund 
der Anamnese entsprach. Andererseits habe ich auch Fälle gesehen, 
bei denen die Anamnese absolut typisch für ein Ulcus war und der 
Röntgenbefund nicht auf ein Ulcus schließen ließ. Die in solchen Fäl- 
len auf Grund der Anamnese gestellte Diagnose wurde durch den Ope- 
rationsbefund bestätigt. 

Hohe Säurewerte fallen gewiß besonders bei der Diagnose des Ulcus 
ventriculi mit ins Gewicht; bei der Diagnose des Ulcus pylori bzw. 
duodeni können sie kaum Verwertung finden. Ich habe sie hier stets 
inkonstant gefunden. Die Untersuchung des Stuhlganges auf okkul- 
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tes Blut kann bei negativem Ausfall niemals gegen die en Ulcus 
ins Feld geführt werden. 

Die Indikation zur Operation habe ich, abgesehen von der absolu- 
ten Indikation bei der Perforation und bei der absoluten Stenose dann 
gestellt, wenn eine schon mehrfach durchgeführte innere Behandlung 
nicht zum Ziele gekommen war. Kranke mit noch nicht lange vorhan- 
den gewesenen Ulcusbeschwerden, sowie solche, die noch niemals eine 
energische innere Kur mitgemacht haben, pflege ich zunächst der 
Inneren Abteilung zwecks Durchführung einer gründlichen inneren Be- 
handlung zu überweisen. Dabei ist zu bemerken, daß dieses Verfah- 
ren natürlich auch seine Schattenseiten hat. Zwei derartige Fälle, bei 
denen die Diagnose Ulcus ventriculi einwandfrei gestellt war, und die 
zunächst eine innere Behandlung durchmachen sollten, haben kurz 
nach Beginn der Behandlung eine Magenblutung bekommen, die in 
beiden Fällen zum Tode geführt hat. Eine Operation bei akuter Magen- 
blutung habe ich bislang nicht ausgeführt und habe diesen Standpunkt 
bei einer Reihe von Fällen auch nicht zu bereuen gehabt. Ob die beiden 
vorhin erwähnten Fälle durch eine Operation zu retten gewesen wären, 
erscheint mir sehr zweifelhaft. Bei beiden Fällen lag nämlich, wie die 
Sektion ergab, ein markstückgroßes callöses Ulcus der kleinen Kurvatur 
vor, so daß natürlich nur eine Resektion die Blutung hätte beseitigen 
können. Bei dem enormen Blutverlust, den beide erlitten hatten, hätte 
wahrscheinlich die Resektion den sicheren Tod herbeigeführt. Bei2 Fällen, 
in denen ich einige Monate vor der Operation eine erhebliche Blutung beob- 
achtet hatte, fand sich bei der Operation nicht das erwartete Ulcus, 
auch keine Narbe, sondern lediglich eine Gastritis ulcerosa (Konjetzny). 

Es wurden im ganzen 373 Ulcusfälle (324 Männer, 49 Frauen) operiert. 

Bis zum Jahre 1922 habe ich fast ausschließlich die Gastroenter- 
ostomie mit und ohne Pylorusausschaltung sowie auch die Quere Re- 
sektion geübt. Erst Mitte 1922 bin ich zu der Resektion nach Billroth I 
und II übergegangen. 

Die Gastroenterostomosis post. ohne Pylorusausschaltung haben wir 
in 30 Fällen ausgeführt. Darunter waren 24 Fälle mit sicher nachge- 
wiesenem Ulcus. Bei 6 Fällen war der Befund unsicher (Pylorusver- 
dickung usw.). Von den Fällen mit sicher nachgewiesenem Ulcus starb 
l Fall an Lungengangrän 8 Tage post. op., 1 Fall an eitriger Bronchi- 
tis 7 Wochen post. op. Von den übrig bleibenden 28 Fällen konnten wir 
26 nachuntersuchen. Bei 12 Fällen = 41,5% ist ein sehr guter Erfolg 
nachweisbar. 1 Fall war 1!/, Jahr beschwerdefrei, hat seitdem wieder 
Beschwerden wie früher. Die Röntgendurchleuchtung ergibt gutes Ar- 
beiten der G.E., am Pylorus keine Veränderungen. 1 Fall war 1!/, Jahre 
beschwerdefrei, dann wieder Beschwerden. Erneute Operation (Re- 
sektion der Pylorusgegend) brachte Beschwerdefreiheit. Im Resek- 
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tionspräparat fand sich eine deutliche Narbe als Beweis für das abge- 
heilte Ulcus. 1 Fall, der wegen schwerer Ektasie operiert wurde (der 
Mann hatte sich 10 Jahre lang zweimal täglich selbst den Magen aus- 
gespült), verlor seine Schmerzen nicht, brauchte aber seinen Schlauch 
nie mehr anzuwenden. Auch die nach 3 Jahren vorgenommene Re- 
sektion des schwer verwachsenen, narbigen Pylorus brachte bezüglich 
der Schmerzen keine Beschwerdefreiheit. Ein Ulcus jej. pept. war be- 
stimmt nicht vorhanden. In 6 Fällen, in denen die G. E. bei unsiche- 
rem Befunde (Pylorusverdickung usw.) angelegt wurde, wurde 2 mal 
völlige Beschwerdefreiheit erzielt = 331/,%. In 3 Fällen wurden die 
Beschwerden nicht wesentlich gebessert. In 1 Falle, in dem allerdings 
bei Anlegung der G.E. ein kleines Schleimhautulcus gefunden wurde. 
sind nach der Operation die typischen Beschwerden der G. E. Krank- 
heit (Pribram) aufgetreten. Einen weiteren derartigen Fall habe ich 
allerdings in unserem Marerial nicht beobachtet. Bei einer auswärts 
mit unsicherem Ulcusbefunde operierten Kranken, die alle Zeichen der 
G. E. Krankheit darbot, habe ich die G. E. sowie den Pylorus rese- 
ziert und eine Wiedervereinigung nach Billroth I vorgenommen, also 
normale Verhältnisse wiederhergestellt. Diese Patientin, der Typ einer 
schweren Hysterie, hat im Krankenhause post. op. nie mehr erbrochen. 
Zu Hause ist wieder Erbrechen aufgetreten, das aber durch energische 
psychische Behandlung zum Schwinden gebracht wurde. In 2 Fällen 
wurde die G. E. post. angelegt wegen eines Tumors im Pankreaskopfe. 
der zu Stenosenerscheinungen führte. Der 1 Fall ist als Pankreascar- 
cinom später gestorben. Der andere lebt noch 1!/, Jahr post. op. und 
befindet sich relativ wohl. Bei 1 Falle wurde die G. E. angelegt wegen 
eines großen entzündlichen Tumors in der Pylorusgegend, der wegen 
des schlechten Allgemeinbefindens nicht resezierbar erschien. Den 
Manne wurde der dringende Rat gegeben, nachdem er mehrere Pfund 
zugenommen hatte, sich den Tumor resezieren zu lassen. Er hat den 
Rat nicht befolgt und ist 1!/, Jahre später, wie die Frau mitteilte, an 
Leberkrebs gestorben. Es hat sich also bestimmt um ein Pyloruscar- 
cinom gehandelt. Leider wurde eine Sektion nicht gemacht, so daß die 
Frage, ob ein Ulcuscarcinom vorgelegen hat, leider nicht geklärt wer- 
den konnte. Nach dem Befunde bei der Operation muß ein Fall von 
Ulcuscareinom vorgelegen haben. Ein Fall verdient noch besonderer 
Erwähnung. Es handelte sich um ein großes callöses Ulcus der Hin- 
terwand des Magens mit Perforation ins Pankreas. Man konnte be 
quem die Daumenkuppe hineinlegen. Das Ulcus erschien uns damals 
nicht resezierbar. Wir machten die G. E. und legten von der Magen- 
öffnung aus 3 Catgutfäden durch die Ränder des Ulcus und zogen € 
so zusammen. Der Kranke ist völlig beschwerdefrei geworden. Rönt- 
genologisch sind Veränderungen am Magen nicht mehr nachweisbar. 


Beitrag zur chirurgischen Behandlung des Magen- und Duodenalulcus. 533 


Die Gastroenterostomosis retrocol. mit Pylorusausschaltung habe ich 
60 mal ausgeführt. 2=3,3%, davon sind gestorben; einer an Perito- 
nitis, und zwar in einer Zeit kurz nach dem Kriege, als man keine Gummi- 
handschuhe mehr haben konnte; einer an einer Pneumonie. Von den 
restlichen 45 Fällen, die für die Nachuntersuchung erreichbar waren, 
sind 30 völlig beschwerdefrei = 66?2/,%,. Alle 30 hatten ein sicher nach- 
gewiesenes Ulcus. 4 Fälle = 9%, bei denen ebenfalls sicher ein Ulcus 
bestand, haben noch Beschwerden; so z. B. vertragen sie keine sauren 
Sachen und haben noch ab und zu Schmerzen, jedoch nicht so heftig 
wie vor der Operation. In 3 Fällen wurde von mir nachträglich der 
Pylorus reseziert. In 2 Fällen war das Ulcus nicht geheilt, in 1 Falle 
war es geheilt. 2 Fälle = 4,4%, bekamen ein Ulcus jej. pep. Einer 
davon wurde von mir nachoperiert, die Operation nach Billroth II be- 
endet. Seitdem ist er nahezu beschwerdefrei. 1 Fall hat 4 Jahre post 
op. aus seinem Ulcus jej. pept. eine Blutung bekommen, der er trotz 
Operation in einem auswärtigen Krankenhause erlegen ist. Bei 4 Fäl- 
len mit unsicherem Operationsbefunde (Pylorusverdickung usw.) war 
der Erfolg sehr zweifelhaft. Bei 2 solcher Fälle war er sehr gut. 

Hier muß 1 Fall erwähnt werden, der mir von auswärts zuging. Es 
handelte sich um eine Frau von 40 Jahren, bei der zuerst eine G. E. mit 
Pylorusausschaltung (Seidenfaden) vorgenommen war. Als die Be- 
schwerden nicht nachließen, ist angeblich der Pylorus noch zweimal, 
einmal mit dem lig. teres und einmal mit einem Fascienstreifen vom 
Oberschenkel umschnürt worden. (Die Narbe am Oberschenkel ist vor- 
handen.) Da die Beschwerden immer noch vorhanden waren, hat sie 
sich zur Resektion des Pylorus entschlossen, die von mir mit gutem 
Erfolge ausgeführt wurde. Seitdem ist die Kranke beschwerdefrei. Ein 
Ulcus oder eine Ulcusnarbe fand sich in dem resezierten Pylorus nicht vor. 

Die Pylorusausschaltung wurde von mir anfänglich durch Umschnü- 
rung mit dem Lig. teres, später durch Umschnürung mit Seidenfaden 
vorgenommen. Ich habe auch diese Methode infolge unbefriedigender 
Ergebnisse und vor allem wegen der Gefahr der Ulcus jej. pept.-Bil- 
dung verlassen. Daß diese Gefahr nach der Operationsmethode von 
Eiselsberg, die ich nie ausgeführt habe, besonders groß ist, beweisen 
3 Fälle, die auswärts nach dieser Methode operiert waren und von mir 
wegen Ulcus jej. pept. nachoperiert wurden. In einem Falle wurde die 
Resektion ausgeführt und die Operation nach Billroth II beendet. Er- 
folg gut. In 2 Fällen bestand außerdem eine Fistel zum Querkolon 
hin, die in einem Falle vorher röntgenologisch diagnostiziert war. Beide 
Fälle wurden mit Resektion des Querkolons behandelt. Der eine Fall 
heilte glatt und ist beschwerdefrei. Der zweite kam infolge Nahtin- 
suffizienz des Dickdarms ad exitum. Es war in diesem Falle das Ulcus 
jej. pept. auch in die Bauchdecken perforiert mit Absceßbildung. Fer- 
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ner war es bei der Operation sehr schwer, das Querkolon so weit zu 
mobilisieren, daß eine spannungslose Naht Seit zu Seit möglich war. 

Es ist also von 4 Fällen, die wegen Ulcus jej. pept. operiert wurden, 
einer gestorben. 

Die Sterblichkeit bei G. E. mit oder ohne Pylorusausschaltung be- 
trug bei 90 Fällen 4=4,4%. 

Von 86 Überlebenden konnten wir 71 nachuntersuchen, von denen 
42 völlig und 4 nahezu beschwerdefrei waren; das sind 46=53,5°,. 

Die Erfahrungen mit der queren Resektion an 14 Fällen sind eben- 
falls nicht besonders gut. | 

Von den 14 Fällen sind 2 gestorben. Bei einem Kranken handelte 
es sich um ein jahrelang bestehendes markstückgroßes Ulcus mit Per- 
foration ins Pankreas. Derselbe starb am 2. Tage nach der Operation 
an Herzschwäche, ohne daß eine Nahtinsuffizienz oder Peritonitis nach- 
weisbar war. Im zweiten Falle handelte es sich um ein ebenfalls jahre- 
lang bestehendes Ulcus der kleinen Kurvatur mit Perforation ins Pan- 
kreas. 2 Tage post op. erfolgte eine Blutung, die nicht zum Stehen 
kam. 4 Tage post op. Exitus. Die Obduktion ergab Intaktsein der 
queren Naht; etwa 2cm von der Nahtstelle entfernt in der Schleim- 
haut des Magens ein kleines Aneurysma, aus der die tödliche Blutung 
erfolgt war. (Mitteilung des pathologischen Institutes Düsseldorf.) 

Von 11 Fällen sind nur 4 völlig beschwerdefrei =36,3°%,. Sie kön- 
nen alles vertragen und haben an Gewicht zugenommen. Bei 2 Fällen 
bestehen die gleichen Beschwerden wie vor der Operation. In beiden 
Fällen läßt sich noch Hyperacidität, röntgenologisch aber kein neues 
Ulcus nachweisen. Bei beiden sieht man im Röntgenbilde lediglich 
eine Einziehung an der Resektionsstelle ohne Nische. Die eine Pa- 
tientin, die 1919 operiert wurde, kann allerdings seit 11/, Jahren außer 
Eingemachtem alles essen. Sie ist seitdem beschwerdefrei und hat an 
Gewicht zugenommen. 4 andere Patienten klagen über leichte Be- 
schwerden, vor allem darüber, daß sie Eingemachtes oder saure Spei- 
sen nicht vertragen können. Bei allen läßt sich Hyperacidität nach- 
weisen, eine Erscheinung, die sicherlich darauf zurückzuführen ist, daß 
der Pylorus nicht mitreseziert wurde. Bei einer Patientin, die 1?/, Jahr 
nach der queren Resektion beschwerdefrei war und dann erneut an- 
geblich sehr heftige Schmerzen bekam, habe ich relaparotomiert. Es 
fand sich kein neues Ulcus; es wurden lediglich Adhäsionen mit der 
vorderen Bauchwand gelöst. Nach der Operation ein Jahr zurück- 
liegend — völlige Beschwerdefreiheit und bedeutende Gewichtszunahme: 

Ich habe seit dem 1. Januar 1924 infolgedessen die quere Resek- 
tion völlig aufgegeben. 

Die Keilresektion wegen Ulcus der kleinen Kurvatur habe ich im 
ganzen 12 mal ausgeführt, darunter eine Keilresektion bei einer Frau 
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im Alter von 67 Jahren, bei der trotz einer vor einigen Jahren ander- 
weitig angelegten G. E. post. eine Ausheilung des Ulcus nicht erfolgt 
war. Die Patientin ging am 12. Tage an einer Mageninsuffizienz 
(dauerndes Erbrechen) zugrunde. Die Obduktion ergab Intaktsein der 
Naht, aber ein großes Hämatom im Pankreas. Ein Fall ging an einer 
Nahtinsuffizienz zugrunde. Der Magen wurde zwar nochmals operativ 
verschlossen; der tödliche Ausgang konnte aber dadurch nicht auf- 
gehalten werden. 

Von 9 Nachuntersuchten sind 4= 44,5% völlig beschwerdefrei. Ein 
Fall, bei dem 1922 die Keilresektion bei einem kleinen Ulcus der Magen- 
vorderwand ausgeführt war, war anfänglich beschwerdefrei, mußte 1925 
wegen erneuter Beschwerden relaparotomiert werden. Es fand sich ein 
Ulcus an der Hinterwand, das möglicherweise bei der ersten Operation 
übersehen sein konnte. Der Fall wurde durch Billroth II beschwerde- 
frei. Ein Fall war 3 Jahre beschwerdefrei, bekam dann plötzlich Schmer- 
zen in der Magengegend nach schwerem Heben, die aber auf innere Be- 
handlung hin wieder zurückgingen. Ein Fall war 2 Jahre beschwerde- 
frei, bekam dann heftige Magenschmerzen und eine leichte Blutung. 
Die Beschwerden hielten 14 Tage an, gingen auf Bettruhe zurück. Seit- 
dem ist die Patientin völlig beschwerdefrei und hat 35 Pfund an Ge- 
wicht zugenommen. Ob hier wirklich ein Ulcusrezidiv vorgelegen hat, 
ist doch sehr zweifelhaft. 3 sind nicht zu erreichen. 

Die Resektion nach Billroth I und II ist in 248 Fällen ausgeführt 
worden. Die Zahl der Todesfälle beträgt 11=4,44°%,. Von den Todes- 
fällen kommen auf Billroth I auf Nahtinsuffizienz 1 Fall, bei Billroth Il 
auf Nahtinsuffizienz des Duodenalverschlusses 2 Fälle, einer starb an 
Magenatonie. Die restlichen Todesfälle sind bedingt durch Kompli- 
kationen von seiten der Lunge. 

Ich habe 101 Fälle nach Billroth I operiert, anfänglich nach der 
früher üblichen Methode, indem Mucosa fortlaufend mit Seide, Serosa 
und Mucosa einzeln mit Knopfnäthen vereinigt wurden. 

In 51 Fällen habe ich nach dem Einmanschettierungsverfahren nach 
Göpel operiert. Ich muß sagen, daß ich mit der Methode recht zufrie- 
den gewesen bin. Von diesen starb einer an einer Nahtinsuffizienz, 
einer an einer doppelseitigen Pneumonie. Es scheint mir daher, daß 
die theoretischen und experimentellen Bedenken, die gegen die Sicher- 
heit der Naht bei dieser Methode erhoben wurden, nicht ganz berech- 
tigt sind. Das Einmanschettierungsverfahren habe ich zugunsten der 
Methode nach Billroth I aufgegeben, die ich an der Klinik von Haberer 
in Innsbruck kennenlernte. Dieses Verfahren ist wesentlich einfacher 
und sicher auch aseptischer durchzuführen. 

Als sehr störend habe ich bei der Methode von Billroth I stets die 
unangenehmen Stauungserscheinungen von seiten des Magens emp- 
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funden. Wenn auch in den meisten Fällen durch Einführung des Ma- 
genschlauches und einfache Entleerung des gestauten Mageninhalts 
das Erbrechen sofort nachläßt, so gibt es doch einzelne Fälle, 
die evtl. mehrere Male gespült werden müssen, und deren Aussehen 
dann einen etwas bedrohlichen Charakter annahm. Verloren habe ich 
allerdings an dieser Magenstauung bei Billroth I keinen einzigen Fall. 
während 1 Fall, der nach Billroth II operiert war, innerhalb von 3 Ta- 
gen an einer akuten Magendilatation zugrunde ging. Seitdem ich 
Billroth I nur mehr in den Fällen ausführe, in denen vor allem das Duo- 
denum weit genug ist, so daß eine Verengerung an der Nahtstelle nicht 
zu befürchten ist, habe ich den Eindruck, daß die Stauungserschei- 
nungen von seiten des Magens wesentlich weniger geworden sind. 

Die Methode nach Billroth II habe ich in 147 Fällen angewandt, 
und zwar mit der Modifikation nach Reichel. 

Den Schlitz im Mesocolon habe ich regelmäßig an der Nahtstelle 
des Magens und Duodenums selbst befestigt, wodurch nach meiner An- 
sicht eine größere Sicherheit der Naht erreicht wird. Mir scheint über- 
haupt bei allen Magenoperationen diese Naht nach Reichel die sicherste 
zu sein. Stauungserscheinungen von seiten des Magens erlebt man nach 
dieser Methode fast nie. Der wundeste Punkt ist immer noch die ab- 
solut sichere Versorgung des Duodenalstumpfes. Ich habe in 2 Fällen 
ein Aufgehen des Duodenalstumpfes mit tödlichem Ausgange erlebt. 
obwohl ich mir bei der Operation der Verschlußnaht ganz sicher war. 
Ich kann es mir nur so erklären, daß die Rückstauung von Galle zum 
Duodenum nach der Nahtstelle unter Umständen so groß ist, daß trotz 
anscheinend sicherster Naht diese doch dem Druck nicht stand hält 
und aufgeht. 

Eine Epiploitis plastica, wie sie Petermann mehrere Male beob- 
achtet hat, habe ich in 2 Fällen gesehen, aber zu einer Zeit, als ich 
noch die Abbindungen mit Catgut machte. Einmal ist die Verdickung 
von selbst unter Umschlägen zurückgegangen, einmal kam es zur Ab- 
sceßbildung. Seitdem ich die Unterbindung mit Seide mache, ist mir 
ein derartiger Fall nicht mehr vorgekommen. 

In einigen Fällen, in denen das Ulcus duodeni nicht resezierbar 
erschien, habe ich nach dem Vorschlage von Finsterer usw. nur das 
Antrum pylori reseziert, die Operation nach Billroth II beendet. Mit 
den Erfolgen bin ich sehr zufrieden. 

Was nun die Dauererfolge nach der großen Resektion angeht, so 
konnten wir 68 Fälle von Billroth F nachuntersuchen. Von diesen hat- 
ten 58 ein nachweisbares sicheres Ulcus. Hiervon sind 52 = 90% völlig 
beschwerdefrei. Alle geben mündlich und schriftlich an, daß sie alles 
essen könnten und unter gar keinen Beschwerden mehr zu leiden hät- 
ten. Nur bei 4 Fällen ist nicht völlige Beschwerdefreiheit erzielt wor- 
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den. Alle 4 bekunden aber übereinstimmend, daß die Schmerzen, die 
sie vor der Operation gehabt hätten, nicht mehr beständen. Die Schmer- 
zen, die sie äußern, sind: Leichte ziehende Schmerzen in der Magen- 
gegend nach Aufnahme schwerverdaulicher Speisen, ab und zu saures 
Aufstoßen, etwas Übelkeit, sowie auch Rückenschmerzen. 

Zwei hatten Beschwerden allgemeiner Natur, die an und für sich 
nicht auf den Magen bezogen werden können. Der eine ist ein schwerer 
Rentenhysteriker, der andere ist ein Psychopath. Will man also ganz 
kritisch bewerten, so kann man sagen, daß bei 58 Fällen in 52=90%, 
der Erfolg ein glänzender war. 

Bei 10 Fällen bestand kein sicher nachweisbares Ulcus, sondern 
eine Gastritis chron. im Sinne Konjetzny. Von diesen 10 Fällen sind 
durch die Resektion 5 beschwerdefrei geworden, 5 klagen noch über 
die gleichen Beschwerden wie vor der Operation. Einen Todesfall bei 
der Resektion wegen Gastritis chron. habe ich nicht zu beklagen. 

Von den nach Billroth II Operierten konnten wir 87 nachunter- 
suchen, bei denen nachweislich bei der Operation ein Ulcus vorhanden 
war. Hiervon sind 79 vollkommen beschwerdefrei, 5 klagen über ganz 
geringe Beschwerden, geben aber übereinstimmend an, daß sie durch die 
Operation wesentlich gebessert seien und sich freuten, der Operation sich 
unterzogen zu haben. Nur 3 hatten noch stärkere Beschwerden. Man 
kann also von einer Beschwerdefreiheit in 96,5%, der Fälle sprechen. 

Einer von def 3 Fällen, der noch über sehr starke Beschwerden 
klagte, wurde von mir nachoperiert. Es fanden sich nur Verwach- 
sungen, kein Ulcusrezidiv, auch kein Ulcus jej. pept. Die Appendix 
wurde entfernt. Er wurde trotzdem nicht beschwerdefrei. 2 weitere 
Fälle, von denen einer 26 Pfund abgenommen hat, bei dem auch die 
Schmerzen nach dem Essen weiterbestehen, und von denen der andere 
ebenfalls über Magendrücken sowie über Gewichtsabnahme klagte, 
konnte ich leider nicht nachuntersuchen, da sie nicht sich gestellt ha- 
ben. Sie machten ihre Angaben schriftlich. 

Unter den nach Billroth II Operierten waren 7 Fälle, die kein siche- 
res Ulcus hatten, sondern eine Gastritis ulcerosa aufwiesen. Einer von 
diesen Fällen ist gestorben. Der Kranke hatte einige Wochen vorher 
eine sehr heftige Magen- und Darmblutung durchgemacht, klagte über 
typische Ulcusbeschwerden und wünschte, operiert zu werden. Die 
Operation ging ganz glatt von statten. Das vermutete Ulcus wurde 
aber nicht gefunden. Der Tod erfolgte 5 Tage post op. an Herzinsuf- 
fizienz, ohne daß irgendwelche Zeichen von Peritonitis, Nahtinsuf- 
fizienz, Pneumonie usw. nachweisbar gewesen wären. Von den rest- 
lichen 6 Fällen waren 2 nicht zu erreichen, 3 sind vollkommen beschwer- 
defrei, 1 klagte über leichte Beschwerden, die aber nicht so = sind 
wie vor der Operation. 
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Bei den Fällen, die wir röntgenologisch nachuntersuchen konnten, 
beobachtete ich sehr häufig sogenannte Sturzentleerungen. Diese sieht 
man aber auch bei Billroth I fast ebenso häufig. Aber merkwürdiger- 
weise hatten die Kranken davon fast nie Beschwerden, nur einzelne 
hatten kurz nach der Operation dahingehende Beschwerden, die aber 
immer verschwanden, wenn den Kranken der Rat gegeben wurde, 
öfters zu essen. Nachuntersuchungen, die ich wegen des Aciditätsrver- 
hältnisses vorgenommen habe, ergaben fast immer völliges Fehlen der 
freien Salzsäure, zum mindesten aber eine starke Herabsetzung. Diar- 
rhöen, die darauf zurückzuführen gewesen wären, habe ich nicht be- 
obachtet. 

Weder nach der Methode Billroth I habe ich ein neues Ulcus ge- 
sehen (Ulcusrezidiv in der Narbe), noch nach der Methode Billroth II 
ein Ulcus jej. pept. 3 Fälle, die ich etwa 1 Jahr nach der Operation 
wegen neuerdings aufgetretener Beschwerden relaparotomiert hatte, 
wiesen keine Veränderungen auf, die etwas derartiges am Magen er- 
kennen ließen. Bei allen dreien handelte es sich um einen nach der 
Operation aufgetretenen Bauchbruch, nach dessen Beseitigung auch 
die Magenbeschwerden verschwanden. 

Überblickt man die bei mir gefundenen Resultate der operativen 
Uleusbehandlung mit G. E. mit und ohne Pylorusausschaltung, der 
queren- und Keilresektion, der Operation nach Billroth I und Il, so 
muß man unter allen Umständen der Operation nach Billroth I und II 
den Vorzug gewähren, zumal die Operationsmortalität nicht größer 
ist als nach der G. E. und die Endresultate ein weit besseres Ergeb- 
nis haben. 

Die Dauererfolge bei der G. E. betrugen bei mir 54%, nach der 
großen Resektion 93,25%. 

Strittig ist immer noch die Frage, was man tun soll, wenn bei der 
Operation das erwartete Ulcus nicht gefunden wird. Waren die Be- 
schwerden, die zur Operation Veranlassung gaben, ziemlich stark, 80 
habe ich bislang, dem Vorschlage Konjetznys folgend, in mehreren Fäl- 
len, wie schon vorhin auseinandergesetzt, die große Resektion ausge- 
führt, besonders wenn an der großen Kurvatur entlang ziemlich zahl- 
reiche Drüsen zu finden waren. Diese Drüsen sind aber nicht immer 
ein absolut sicheres Zeichen einer bestehenden Gastritis, sondern fin- 
den sich, wie ich mich häufiger überzeugen konnte, bei allen möglichen 
entzündlichen Erscheinungen des Bauches wie Appendicitis usw. Wenn 
ich auch nur einen Todesfall, der, wie bereits erwähnt, eine starke Blu- 
tung gehabt hatte, zu beklagen habe, so sind doch die Erfolge nicht 
sehr ermutigend, zumal wenn man bedenkt, daß die 50% Heilerfolge 
sich wahrscheinlich auch ohne Resektion hätten erzielen lassen. Ich 
pflege jetzt in allen derartigen Fällen zum mindesten die Appendix zu 
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entfernen, in der ich öfters ein Empyem antraf. Anschließend an die 
Operation wird dann eine energische innere Behandlung angeschlossen, 
so daß die meisten Kranken darnach beschwerdefrei geworden sind. 

Die von Payr vorgeschlagene Pyloromyotomie habe ich seit An- 
fang 1925 ebenfalls einige Male ausgeführt, kann aber über die Resul- 
tate noch nicht berichten. Ich habe indessen den Eindruck, daß man 
ohne dieselbe ebenso weit kommt. Es ist doch wohl richtiger, in all 
den Fällen, in denen kein Ulcus gefunden wird, die Fehldiagnose ein- 
zugestehen, wenn es sich nicht überhaupt um eine Probelaparotomie 
gehandelt hat, und den Bauch wieder zu schließen. In den Fällen, 
in denen aber bestimmt ein nachweisbares Ulcus vorliegt, soll man 
die große Resektion machen. Billroth I und II sind nach meinen Er- 
fahrungen dabei gleichwertig. Nur in solchen Fällen, in denen das 
Ulcus nicht resezierbar erscheint, vor allem am Pylorus und Duodenum, 
soll man sich mit der G. E. ohne Pylorusausschaltung begnügen. Wenn 
dann später immer noch Beschwerden vorhanden sind, die darauf schlie- 
Ben lassen, daß das Ulcus nicht abgeheilt ist, kann man nachträglich 
die Resektion noch ausführen. 

Was den Sitz der Geschwüre anbetrifft, so fanden sich die meisten, 
etwa ?2/,, am Pylorus und im Duodenum. Die übrigen waren an der 
kleinen Kurvatur. 2 große callöse Ulcera saßen an der großen Kurva- 
tur. Das eine von diesen war hervorgerufen durch zu Selbstmord- 
zwecken verschluckte größere Eisenteile (wie Löffel, Feile, Vierkant- 
haken, Schrauben und Muttern). 

Die Dauer des Geschwürleidens schwankte zwischen 1 und 33 Jah- 
ren. Die meisten Patienten kamen nach 3—6 jähriger Dauer ihres Lei- 
dens zur Operation. 

Zum Schlusse möge noch die Tatsache Erwähnung finden, daß in 
allen resezierten Fällen ganz erhebliche Gewichtszunahmen erzielt wor- 
den sind. (Ein Kranker — ein sehr großer, aber magerer Mann —, 
der vor der Operation noch etwa 118 Pfund wog, hat es auf die statt- 
liche Zunahme von über einem Zentner gebracht). 

Es ist eine große Freude, die Kranken wiederzusehen, die man 
durch die Operation von ihrem jahrelang bestehenden Leiden, das den 
Leuten das Leben fast zur Qual gemacht hatte, befreit hat. Die Freude 
wird nur in etwas dadurch getrübt, daß es wohl nie gelingen wird, die 
Gefahren der Resektion d.h. die Sterblichkeit auf 0%, herabzudrük- 
ken. Wenn man aber bedenkt, daß die Sterblichkeit bei der inneren 
Behandlung nach einer Reihe von Statistiken 12—14%, beträgt, so 
muß man doch sagen, daß bei denjenigen Fällen, die durch die innere 
Behandlung nicht geheilt werden können, die chirurgische Therapie 
sehr wohl am Platze ist. 


(Aus der Chirurgischen Universitätsklinik zu Würzburg. — Direktor: Geh. Med.-Rat 
Prof. Dr. F. König.) 


Über Xanthomzellenbildung 
in pathologisch veränderten Mammae. 


Von 
Dr. Erich Lobeck. 


Mit 7 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 12. April 1926.) 


In der pathologischen Literatur nimmt das Gebiet der Xanthome 
einen breiten Raum ein. Es sind das bekanntlich jene gelben Gebilde, 
die wir, von Rayer2) zum ersten Mal beschrieben, an der Haut des 
Gesichtes finden, und die aus den sog. Schaum- oder Xanthomzellen 
bestehen, großen Zellen von wabigem Protoplasma mit kleinem dunk- 
len oder etwas größerem glasigen Kern. Sie kommen aber nicht bloß 
an der Gesichtshaut vor, sondern auch in der Cutis und Subcutis des 
übrigen Körpers als anscheinend selbständige Tumoren, sowie auch in 
echten Geschwülsten oder entzündlichen Wucherungen, und sie doku- 
mentieren sich dort, ebenso wie an der Haut, schon makroskopisch in 
einer gelben oder braungelben Farbe. Eine reiche Kasuistik hat sich 
bemüht, in die Pathogenese und Ätiologie der Xanthome Klarheit zu 
bringen; doch sind diese Beziehungen noch keineswegs restlos geklärt. 

Was die Pathogenese betrifft, so wurde die ursprüngliche Anschau- 
ung, daß es sich um eine selbständige und einheitliche Tumorzellart 
handele, allmählich aufgegeben zugunsten der von E. Kirch“) auf 
der Pathologentagung 1921 erstmalig vertretenen Anschauung, daß 
jede Körperzelle sich in eine Xanthomzelle umwandeln könne, und dad 
auch die Tumoren erst sekundär xanthomatös werden. Diese xantho- 
matöse Umwandlung kommt zustande durch Aufnahme von Fett, und 
zwar handelt es sich, wie durch die Auswertung der Ctaceioschen, Nil- 
blausulfat- und Smith-Dietrichschen, sowie der übrigen Fettreaktionen 
nach Kawamura!ı) nachgewiesen werden konnte, um Lipoide im 
engeren Sinne, Cholesterinfettsäureester und freie Fettsäuren, die 
von den Zellen aufgenommen werden, sich in Tröpfchen ablagern und 
so den wabigen Charakter des Protoplasmas bedingen. 
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Über die Ätiologie der Xanthome sind die Anschauungen noch ge- 
teilt. Bei den sog. symptomatischen Xanthomen bei Diabetes, Ikterus 
und Nephritis nimmt man als Ursache jene gleichzeitig bestehende 
allgemeine Krankheit an, und auch die sog. lokalisierte Xanthomatose 
wird neuerdings auf eine allgemeine Stoffwechselstörung zurückgeführt. 
Während früher teilweise in lokalen Momenten — Lymphstauung, Re- 
tention und Resorption von Zerfallsprodukten — der wesentliche Grund 
einer lokalen Xanthombildung gesucht wurde, erwähnt bereits S. Weil®®) 
eine allgemeine Hpypercholesterinämie als Ursache der xanthoma- 
tösen Umwandlung einer Granulationsgeschwulst. Nach E. Kirch !5) 
kommt diese Hypercholesterinämie regelmäßig bei xanthomatösen Ge- 
schwülsten vor, und sie wird von ihm geradezu als der ätiologische 
Grundfaktor bezeichnet; denn Kirch fand in seinen sämtlichen Xanthom- 
fällen, wie aus seinen neuesten Arbeiten hervorgeht, noch nach Jahren 
eine Vermehrung des Cholesterins im Blut. 

Ein Zufallsbefund von Xanthomzellen in einem Mammacarcinom 
veranlaßte mich nun zu den vorliegenden Untersuchungen. In der 
Literatur fand ich nur ganz vereinzelte Angaben über Xanthomzellen- 
bildung in der Mamma [E. Hedinger, Dominsci*)]. Immerhin ist es 
wohl möglich, daß noch mehr Fälle dieser Art beschrieben worden sind. 
Jedenfalls aber ist das Vorkommen der Xanthomzellen in der Mamma 
keineswegs etwas Seltenes, wie die Durchsicht unseres diesbezüglichen 
Materials ergab, und deshalb könnte gerade von chirurgischer Seite, 
wo ja pathologische Mammae besonders häufig zur Beobachtung und 
Untersuchung kommen, vielleicht ein wichtiger Beitrag zur Klärung 
der Xanthomfrage durch eingehende Verarbeitung solcher Fälle ge- 
leistet werden. 

Schon makroskopisch sind die xanthomatösen Stellen an ihrer braun- 
gelben oder gelben Farbe als Knoten oder Stippchen auf dem Durch- 
schnitt erkennbar. Mikroskopisch stellen sie sich durch die hellen, bla- 
sigen Zellen mit dem wabigen Protoplasma und einwandfreier Fett- 
reaktion dem Auge auffallend deutlich dar. 

Bei der histologischen Durchsuchung der seit 1918 an der chirur- 
gischen Universitätsklinik zu Würzburg amputierten Mammae fand ich 
19 Fälle mit Xanthomzellenbildung. Diese verteilen sich folgendermaßen: 

im Jahre 1918: 2 Fälle 
» „1919: 1 
» » 1920: 0 
R: „ 1921: 1 
» » 1922: O 
s „ 1923: 3 ss 
z „ 1924: 9 
P „ 1925: 3 
9 


l 
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Alle diese Mammae wiesen Xanthomzellen in verschiedener Form 
und Verteilung auf, und wirhaben somit 19 Xanthomfälle von insgesamt 
117 Mammaamputationen innerhalb der 6!/, Jahre. Auf Jahre berechnet 
erhalten wir eine Durchschnittszahl von 3,0 Fällen mit Xanthomzellen- 
bildung bei durchschnittlich 18 Mammaamputationen für das Jahr. 

Die in Frage kommenden Patienten wurden sämtlich, soweit das 
möglich war, nachuntersucht. 6 Fälle erschienen nicht zur Nach- 
untersuchung, so daß von diesen Patienten auch der Blutcholesterin- 
gehalt nicht bestimmt werden konnte. Bei den übrigen 13 Fällen 
wurde der Cholesterinspiegel des Blutes nach Authenrieth-Funk colorime- 
trisch regelmäßig ermittelt, bei frisch operierten vor der Operation, 
bei den übrigen am Nachuntersuchungstage. Nur diese 13 Fälle sollen 
im folgenden zur Beurteilung verwertet werden, während ich die an- 
deren 6 lediglich erwähne. 


Fall 1 (1918): Akute Mastitis mit Blutungen und xanthomatösen Drüsen- 
epithelzellen, die in Nestern angeordnet sind und innerhalb der Drüsenschläuche 
liegen. Keinerlei Pigmentbildung. 

Fall 2 (1921): Rezidiv eines Carcinoma solidum in der Narbe der Achsel- 
Höhle bei einer 65jähr. Frau, welcher 2 Jahre vorher die Mamma amputiert wurde 
(Mammapräparat nicht mehr vorhanden): Um Fäden herum gruppieren sich Fremd- 
körperriesenzellen und reichlich Fibroplasten; Cholesterinkrystalle, umgeben von 
Fremdkörperriesenzellen mit wabigem Protoplasma und fixen xanthomatösen 
kleinkernigen Bindegewebszellen. In der weiteren Umgebung Carcinoma solidum. 

Fall 3 (1919): Frau B., 68 Jahre alt. Carcinoma solidum. Zwischen den Car- 
cinomzellen liegen Xanthomzellen mit bläschenförmigem Kern, von dem Careinom 
durch Bindegewebe getrennt (Abb. 4). 

Fall 4. Operation am 17. VII. 1923. Frau O., 59 Jahre alt. Seit 2 Monaten 
in der rechten Mamma ein haselnußgroßes Knötchen, das schnell bis zur jetzigen 
Hühnereigröße wuchs. Harter unebener Tumor, Mamille eingezogen, keine Drüsen. 
Tod außerhalb der Klinik 14 Monate nach der Operation an unbekannter Ursache. 
Keine Sektion. 

Mikroskopisch: Carcinoma solidum auf Grund einer chronischen Mastitis. In 
den chronisch entzündeten Drüsengängen liegen von Drüsenepithelien abstammende 
kleinkernige Xanthomzellen, im Carcinomgewebe Nester mit Nekrosen, bei denen 
sich am Übergang von Nekrose zu Carcinomgewebe xanthomatöse Careinom- 
zellen finden. 

Fall 5. Operation am 4. IX. 1923. Frau R., 70 Jahre alt. Seit 1 Jahr ein 
offenes Geschwür an der linken Brust. Es findet sich ein faustgroßer, handteller- 
groß ulcerierter und mit dem Musculus pectoralis verwachsener harter Tumor. 
Walnußgroße Achseldrüsen. 

Zur Nachuntersuchung nicht erschienen. 

Mikroskopisch: Carcinoma solidum mit Nekrosen, um die sich xanthomatöse 
kleinkernige Drüsenepithelien gruppieren. In den Achseldrüsen Metastasen. 

Fall 6. Operation am 12. VII. 1923. Frau L., 48 Jahre alt. Seit6 Monaten in 
der rechten Achselhöhle eine kirschgroße Geschwulst. Seit 2 Monaten ein jetzt 
apfelgroßer harter schmerzloser Tumor der rechten Mamma mit eingezogener 
Brustwarze. 

Tod außerhalb der Klinik nach 15 Monaten an unbekannter Ursache. Keine 
Sektion. 
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Mikroskopisch: Carcinoma solidum mit Nekrosen, um die sich Drüsen- 
epithelien mit wabigem Protoplasma und bläschenförmigem Kern lagern. 


Fall 7. Operation am 16. V. 1924. Frau M., 66 Jahre alt. Seit 4 Wochen eine 
jetzt hühnereigroße harte, mit der geröteten ödematösen Haut verwachsene Ge- 
schwulst der linken Brust, die gegen den Pectoralis verschieblich ist. Drüsen- 
metastasen in der Achselhöhle. 


Nachuntersucht nach 4 Monaten: Rezidivfrei. 

Blutcholesteringehalt: 200 mg % (1.Untersuchung), 168 mg% (2.Untersuchung). 

Mikroskopisch: Adenocarcinom. In der Mitte der Knoten finden sich xantho- 
matöse Drüsenepithelien mit bläschenförmigem Kern. Außen um die Carcinom- 
nester, von ihnen deutlich abgegrenzt, xanthomatöse Zellen mit dunklem kleinen 
Kern (Abb. 6). 

Fall 8. Operation am 24. XI. 1918. Frau Bu., 46 Jahre alt. An der linken Brust 
zweimal wegen kleiner Geschwülste operiert; jetzt rechts ein schmerzhafter bohnen- 
großer Knoten, der seit 8 Tagen kleiner geworden ist und sich gegen die Um- 
gebung gut verschieben läßt... Exstirpation.e Keine Achseldrüsenvergrößerung. 

Nachuntersucht nach 6 Jahren: Beide Mammae erhalten, mit reaktionslosen 
Operationsnarben. Keine Besonderheiten rechts. Links dagegen ein etwas härterer 
pflaumengroßer, nicht schmerzhafter, freibeweglicher Knoten. Keinerlei Drüsen- 
vergrößerung. Operation verweigert. 


Blutcholesteringehalt: 208mg % (1. Untersuchung); 220 mg % (2. Unter- 
suchung). 


Mikroskopisch: Mastitis chronica cystica. In dem Lumen der erweiterten 
Drüsen xanthomatöse Drüsenepithelien mit kleinen und größeren Kernen. In der 
Cystenwand und außerhalb der Cysten bindegewebige Xanthomzellen (Abb. 3), 
stellenweise flach gestreckt mit dunklem Kern; entlang den Gefäßen Adventitiazellen 
mit eisenfreiem, fetthaltigem braunen Pigment und wabigem Protoplasma. 

Fall 9. Operation am 17. VII. 1924. Frau Schm., 40 Jahre alt. Seit !/, Jahr 
ein jetzt gänseeigroßer höckriger, gegen die Unterlage gut, gegen die Haut schwer 
verschieblicher Tumor der rechten Brust. Axillardrüsen vergrößert. 

Blutcholesteringehalt: 250 mg% (1l. Untersuchung); 252 mg % (2. Unter- 


suchung). 

Mikroskopisch: Carcinoma solidum mit Blutungen; diese werden umgeben von 
dunkelkernigen xanthomatösen Bindegewebszellen. In dem nekrotisch zerfallenen 
Carcinom sind die Nekrosen von xanthomatösen Carcinomzellen und Drüsen- 
epithelien umgeben. Im Bindegewebe finden sich bindegewebige Xanthomzellen 
mit kleinem Kern (Abb. 7). 

Fall 10. Operation am 3. VI. 1924. Frau Schu., 54 Jahre alt. Anamnestisch in 
der Familie Carcinom der Mamma, im 2. Wochenbett rechts Mastitis. Vor 6 Wochen 
unter Schmerzen und Fieber Entwicklung einer harten, nunmehr walnußgroßen 
Geschwulst der rechten Brust, umgeben von mehreren kleineren kirschkerngroßen 
Knoten, von denen Stränge nach lateral ziehen. Allenthalben leicht verschieblich, 
keine Achseldrüsenvergrößerung. Amputation. 

Nachuntersuchung nach 3 Monaten: Rezidivfrei, gut erholt. 

Blutcholesteringehalt: 236 mg% (vor der Operation); 228 mg% (Nach- 
untersuchung). 

Mikroskopisch: Mastitis chronica cystica, stellenweise carcinomatös um- 
gewandelt. Im Innern der erweiterten Drüsenschläuche liegen xanthomatöse 
Drüsenepithelien mit hellen, teilweise auch dunkleren Kernen. Im Bindegewebe 
ein größerer bindegewebiger Xanthomzellenknoten, in dessen Innern Cholesterin- 
krystalle und wabige Fremdkörperriesenzellen sitzen (Abb. 1). 
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Fall 11. Operation am 9. VIII. 1924. Frau E., 53 Jahre alt. Seit 2 Monaten 
eine nunmehr fast hühnereigroße, unscharf begrenzte, kaum schmerzhafte, gegen 
den Muskel gut, gegen die Haut weniger verschiebliche Geschwulst der rechten 
Brust von fester Konsistenz. Keine Achseldrüsen. Am vorderen Pectoralisrand 
eine haselnußgroße harte Drüse. 

Blutcholesteringehalt: 222 mg % (nach der Operation). 

Mikroskopisch: Carcinoma solidum auf Grund einer Mastitis chronica cystica; 
kleinkernige Krebszellen in Nestern, die innen nekrotisch sind. Die Nekrosen sind 
umgeben von xanthomatösen Carcinomzellen. In den Drüsengängen finden sich 
xanthomatöse Drüsenepithelien, in den Drüsenwandungen bindegewebige, klein- 
kernige, teilweise flachgedrückte Xanthomzellen. Entlang den Gefäßen Adventitia- 
zellen mit wabigem Protoplasma und eisenfreiem, fetthaltigem braunen Pigment. 

Fall 12. Operation am 23. VIII. 1924. Frau Ma’r., 52 Jahre alt. Seit 4 Wochen 
ein nunmehr walnußgroßer, gut beweglicher, fester, höckeriger, zeitweise schmerz- 
hafter Tumor der linken Brust. Bohnengroße Drüse der linken Achselhöhle. 

Blutcholesteringehalt: 202 mg % (vor der Operation); 238 mg ©% (nach der 
Operation). 

Mikroskopisch: Cystoma mammae, Fibroadenom. In der Wand der Cysten 
bindegewebige kleinkernige Xanthomzellen, im Innern der Drüsengänge Xanthom- 
zellen mit größeren Kernen (Abb. 5). Entlang den Gefäßen wabige Adventitia- 
zellen mit eisenfreiem, fetthaltigem braunen Pigment. 

Fall 13. Operation am 29. X. 1924. Frau Ma’s., 58 Jahre alt. Seit 1 Jahr bohnen- 
große Verhärtung der rechten Brust, in letzter Zeit stark gewachsen. Derber, 
gegen die Brustwand und die Haut wenig verschieblicher Tumor, keine Drüsen. 

Blutcholesteringehalt: 400 mg %. 

Mikroskopisch: Carcinoma solidum. In weiterer Entfernung von demselben 
unter der Haut reichlich bindegewebige Xanthomzellen mit kleinen Kernen (Abb. 2). 

Fall 14. Operation am 15. XI. 1924. Frau G., 66 Jahre alt. Seit 6 Wochen 
schmerzlose, nunmehr mannsfaustgroße, harte, gegen die Unterlage verschiebliche, 
mit der Haut verwachsene Geschwulst der rechten Brustdrüse; bohnengroße harte 
Achseldrüse. 

Blutcholesteringehalt: 200 mg %. 

Mikroskopisch: Carcinoma solidum. Zwischen die Carcinomzellen verstreut 
liegen xanthomatöse Carcinomzellen. In den Drüsenschläuchen finden sich abge- 
sprengte xanthomatöse Drüsenepithelien. 

Fall 15. Operation am 6. XI. 1924. Frau K., 72 Jahre alt. Seit 6 Wochen ein 
nunmehr hühnereigroßer, zweipfennigstückgroß ulcerierter Tumor der linken Brust, 
von harter Konsistenz. Mamilla eingezogen. Vergrößerte Achseldrüsen. 

Blutcholesteringehalt: 220 mg %. 

Mikroskopisch: Carcinoma solidum. Um die Carcinomzellennester kleinkernige, 
bindegewebige, deutlich abgesonderte Xanthomzellen. 

Fall 16. Operation am 27. II. 1925. Frau Bü., 38 Jahre alt. Seit 3 Jahren ein 
nunmehr eigroßer, nicht schmerzhafter, gegen die Haut und Unterlage gut ver- 
schieblicher Knoten der linken Brust. Brustwarze eingezogen. 

Blutcholesteringehalt: 250 mg % (vor der Operation); 260 mg ©% (nach der 
Operation). 

Mikroskopisch: Carcinoma solidum mit Nekrosen. In den Carcinomnestern 
xanthomatöse Carcinomzellen und Drüsenepithelien, besonders im Bereich der 
Nekrosen. Entlang den Gefäßen bindegewebige Xanthomzellen. Metastasen in 
den Achseldrüsen. 

Fall 17. Operation am 14. III. 1925. Frau Sch., 54 Jahre alt. Vor 9 Jahren 
wegen Knotens in der Mamma operiert. Seit 2 Jahren ein nunmehr apfelgroßer, 
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harter, mit der Haut verwachsener, gegen die Unterlage schwer verschieblicher 
Tumor derselben Brust. Axillar- und Pectoralisdrüsen vergrößert. 

Blutcholesteringehalt: 180 mg % (vor der Operation); 186 mg % (nach der 
Operation); 182 mg % (3 Wochen nach der Operation). 

Mikroskopisch: Carcinoma solidum, bis an die Haut reichend. In den Car- 
cinomnestern, die durch Nekrose teilweise zu Cysten umgewandelt sind, finden 
sich Cholesterinkrystalle und Xanthomzellen mit bläschenförmigem großen Kern. 
Cyste mit xanthomatösen Drüsenepithelien. 


Fall 18. Operation am 27. III. 1924. Frau Kr., 44!/, Jahre alt. Vor 12 Jahren 
Mastitis links. Seit !/, Jahr Schmerzen und knotenförmige Schwellung auf 
derselben Seite. Mamilla eingezogen. Hühnereigroßer, gegen die Unterlage 
gut verschieblicher Tumor; keine Drüsen. Amputation. Kindskopfgroßer Tumor 
des Unterbauches, vom Genitale ausgehend: Ovarialcarcinom. 

Nachuntersuchung nach !/, Jahr: Tumor in abdomine durch die Universitäts- 
frauenklinik zu Würzburg entfernt; pathologisch-anatomisch Ovarialcarcinom 
festgestellt. Kein Rezidiv, weder an der Brust noch im Abdomen. 

Blutcholesteringehalt: 198 mg % (Nachuntersuchung). 

Mikroskopisch: Kleinzelliges Carcinoma solidum mammae, das plötzlich 
unterbrochen wird von großkernigen, gut färbbaren Xanthomzellen, drüsen- 
epithelialer oder carcinomatöser Herkunft. 


Fall 19. Operation am 3. II. 1925. Frau Gr., 35 Jahre alt. Seit 2 Monaten 
ein nunmehr hühnereigroßer, harter Tumor der rechten Brust, gegen die Haut 
und die Unterlage gut verschieblich. Metastasen in den Subelaviculardrüsen, 
nicht in den Achseldrüsen. 

Wundheilung gestört durch Eiterung. Nach 2 Monaten Narbenrezidiv. 

Blutcholesteringehalt: 180 mg % (vor der Operation); 186 mg % (nach der Ope- 
ration); 180 mg °% (2 Monate nach der Operation, beim Auftreten des Rezidivs). 

Mikroskopisch: Carcinoma solidum bei chronischer Mastitis ohne Xanthom- 
zellen. In den Drüsenmetastasen: Fragliche Xanthomzellen. Rezidiv nach 2 Mo- 
naten: Carcinoma solidum mit reichlichen Fremdkörperriesenzellen, sowie xantho- 
matösen Drüsenepithelien. 

Anhangsweise sei noch ein Fall erwähnt, wo wir eine Hypercholesterinämie, 
aber trotz eifrigen Suchens keine Xanthomzellen fanden: Operation am 17. II. 
1925. Frau Bä., 57 Jahre alt. Seit 6 Monaten besteht ein nunmehr taubenei- 
großer, gegen die Unterlage gut, gegen die Haut nicht verschieblicher harter 
Knoten der rechten Brust. Mamilla eingezogen. Pectoralis- und Achseldrüsen 
vergrößert. Vor 6 Wochen Magenblutung, geheilt durch Ulcuskur. 

Blutcholesteringehalt: 250 mg % (vor der Operat.); 252 mg % (4Wochen später). 

Mikroskopisch: Carcinoma solidum mammae. Keine Xanthomzellen. In den 
Pectoralisdrüsen findet sich eine Metastase des Careinoms, während die Achseldrüsen 
eine ausgedehnte Lymphadenitis tuberculosa hyperplastica et caseosa aufweisen. 


Fassen wir das Wesentliche an unseren 19 Fällen zusammen, so fin- 
den wir 
lmal Akute Mastitis, 


l „ _Fibroadenoma mammae, 

l „ Mastitis chronica cystica, 

3 „ Mastitis chronica cystica mit carcinomatöser Umwandlung, 
l2 „ sonstige Carcinome. 


l „ Rezidiv eines Carcinoms; sowie als 2. Fall mit Carcinomrezidiv: Fall 19, 
der unter den C'arcinomen schon miterwähnt wurde. 

u 

19 Fälle. 
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Es handelt sich um Frauen im Alter von 35 bis 72 Jahren. Die Tumo- 
ren, derentwegen die Mammae amputiert wurden, bestanden verschieden 
lange (4 Wochen bis 3 Jahre) und waren teils im Anfangsstadium, teils 
schon weiter fortgeschritten. 

Bei der histologischen Beurteilung der Fälle, bei der im folgenden 
nur das erwähnt werden soll, was für die gefundenen Xanthomzellen 
besonders wichtig ist, haben wir zunächst zu unterscheiden zwischen 
Xanthombildungen in knotenförmiger Häufung der Zellen (scheinbaren 
Tumoren) und der Entwicklung einzelner Xanthomzellen. 





Abb. 1. Knotenförmige Xanthombildung. 
Fall 10: Mastitis chronica cystica, carcinomatös entartet. Xanthomatöse Bindegewebszellen- 
geschwulst. Ch = Cholesterinkrystalle (ausgefallen); RX = Xanthomatöse Fremdkörperriesenzelle; 
XB = Xanthomatöse Bindegewebszelle. 


Nur in 2 Fällen handelt es sich um wirklich größere Knotenbildungen 
aus Xanthomzellen (Fall 10 und 13). 

In dem einen Fall (Nr. 10, Abb. 1) — careinomatös umgewandelte 
Mastitis chronica cystica, Blutcholesteringehalt 236 bzw. 238 mg % 
54 Jahre alte Frau — besteht die Xanthombildung zentral aus 
Xanthomzellen, großen wabigen Zellen mit kleinem dunklen Kern, 
bindegewebiger Herkunft. Zwischen ihnen liegen Cholesterinkrystalle, 
umgeben von xanthomatösen Fremdkörperriesenzellen. Weiter an der 
Peripherie treten radiär verlaufende Gefäße mit reichlichen Fibro- 
plasten auf, die zwischen den Xanthomzellen liegen und ihnen gleich- 
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sam als Stützgewebe dienen. Am Übergang in das umgebende Gewebe 
wird dieses Bindegewebe immer reichlicher; in den Xanthomzellen fin- 
det sich weiter außen eisenfreies, fetthaltiges braunes Pigment. Das 
umpgebende Gewebe wird von den Xanthomzellen umflossen, die sich 
dabei nach außen zu in Faszikeln anordnen, so daß sich das Nachbar- 
gewebe halbinselartig gegen die Xanthombildung absetzt. 

Im anderen Fall (Nr. 13, Abb. 2) — Carcinoma solidum, Blutchole- 
steringehalt 400 mg %, 58 jährige Frau — sind die Xanthompartien 
mehr flächenhaft und unter der Subcutis gelegen. Die Zellen sind glei- 
cher Art wie im vorigen Fall: bindegewebigen Ursprungs. Auch hier 





Abb. 2. Flächenhafte Xanthombildung. 
Fall 13: Carcinoma solidum mammae mit flächenhafter Xanthombildung im Bindegewebe. 
B = Bindegewebszellen; XB = Xanthomatöse Bindegewebszellen. 


finden wir einen ausgedehnten fibroplastenreichen Stützapparat, in 
dem die Xanthomzellen teils mehr kompakt, teils mehr vereinzelt la- 
gern. Auch das Vorwachsen gegen die Umgebung unter Bildung halb- 
inselartiger, gegen das Xanthom vorragender Bindegewebsvorsprünge 
läßt sich feststellen. 

Diese knotenförmigen Bildungen xanthomatöser Art fanden sich 
in den beiden Fällen multipel an der betreffenden Mamma. Doch war 
am übrigen Körper nichts von Xanthom zu sehen. Gegen das patho- 
logische Mammagewebe (chronische Mastitis, bzw. Tumor) waren sie 
abgegrenzt durch reichliches fibröses Gewebe, in dem sich noch einige 
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Drüsenschläuche und die Zeichen chronischer fibröser Entzündung 
fanden. 

Mit spezifischen Färbungen gaben gerade diese Präparate besonders 
schöne Bilder. 

Wesentlich häufiger ist aber die xanthomatöse Umwandlung ein- 
zelner Zellen, und zwar sowohl bindegewebiger wie epithelialer oder 
carcinomatöser Zellen, ohne daß ein ausgesprochener Xanthom- 


IZ Ch 


BX 





BX BW 


Abb. 3. Xanthomatöse Bindegewebszellen. 
Fall 8: Mastitis chronica; xanthomatös umgewandeltes Bindegewebe, das zum Teil eystenartig 
ausgefallen ist. X = Xanthomriesenzelle; IZ = Inneres der Cyste; Ch = Cholesterinkrystalle (aus 
gefallen); BX = Xanthomatös umgewandelte Bindegewebszelle der Cystenwand; BW = Binde 
gewebige Cystenwand. 


knoten entsteht. Diese einzelnen Xanthomzellen liegen in dem fibrö- 
sen Bindegewebe zwischen den Cysten oder den Carcinomnestern der 
Mamma. Die bindegewebigen Xanthomzellen gruppieren sich dabei 
meist entlang den Gefäßen; mitunter sind sie auch zwischen die Fibro- 
plasten der Cystenwände selbst eingeordnet, die ihrerseits von Lympho- 
eyten (Fall 12 und 8; Abb. 3) durchsetzt sind; oder aber sie lagern als 
kleine, durch einzelne Fibroplasten deutlich abgegrenzte Zellnester 
mitten im Carcinomgewebe zwischen den Carcinomzellen (Fall 3, 15, 16: 
Abb. 4). Diese Zellen sind kleiner als die oben bei den Xanthomknoten 
beschriebenen, haben einen oder mehrere dunkle kleine Kerne und geben 
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Abb. 4. Xanthomatöse Bindegewebszellen. 
Fall 3: Careinoma solidum. Zwischen den Careinomnestern, von diesen durch Bindegewebe 
getrennt, liegen Xanthomzellen. XB = Xanthomatöse Bindegewebszellen; Ca = Careinom; 
B = Bindegewebe. 
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Abb. 5. Xanthomatöse Epithelien. 
Fall 12: Cystoma mammae. Epitheleyste mit xanthomatösen Epithelien. Z = Inneres der Cyste; 
EX = Xanthomatöse Epithelien; BW = Bindegewebige Wand der Cyste; Bl = Blutgefäß. 
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deutliche Fettreaktion. Auch sie lassen den wabigen Bau klar erkennen 
(Fall 11 und 9). 

In anderen Fällen haben die Xanthomzellen einen bläschenförmi- 
gen Kern. Sie liegen dann, z. B. bei Mastitis chronica cystica, als abge- 
stoßene Epithelien, manchmal auch mit dem eisenfreien braunen fett- 
haltigen Pigment beladen, in den erweiterten Drüsenschläuchen, 
deren Epithelbekleidung dann ebenfalls häufig xanthomatöse Umwand- 
lung zeigt (Retentionscysten ? Fall 12 und 11; Abb. 5). 





Abb. 6. Xanthomatöse Carcinomzellen. 
Fall 7: Adenocarcinom. Xanthomatöse Umwandlung. Ca = Carcinom; Ü = Übergang von 
Carcinom in Bindegewebe; B = Bindegewebe; XYCa = Xanthomatöse Carcinomzellen. 


Bei Carcinomen treten diese Xanthomzellen mit bläschenförmigem 
Kern auch mitten zwischen den Carcinomzellen auf ohne eine binde- 
gewebige Abgrenzung. Sie lösen mitunter. förmlich das Carcinomge- 
webe ab. (Fall 7 und 14; Abb. 6.) An anderen Stellen bilden sich, 
und zwar ziemlich oft, im Innern der Carcinomzellennester Nekrosen, 
während außen unverändertes Carcinomgewebe liegt. Am Übergang 
dieser beiden Schichten zeigen sich dann Xanthomzellen mit bläschen- 
förmigem Kern (Fall 9, 11; Abb. 7). 

Mikroskopisch liegen also die Xanthomzellen als wabige Zellen mit 
kleinen dunklen Kernen in knotenförmiger Anhäufung oder vereinzelt, 
abseits vom Carcinomgewebe und chronisch entzündlichen Stellen oder 
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im Carcinomgewebe, wo sie auch mit bläschenförmigem Kern ebenso 
wie in den erweiterten Drüsen vorkommen. 

Über die Pathogenese der Xanthomzellen geben die üblichen Me- 
thoden der Kernvergleichung Aufschluß. Es handelt sich in den 2 Fäl- 
len mit größeren Xanthombildungen um fixe Bindegewebszellen, in 
den kleinkernigen einzelnen Xanthomzellen um Bindegewebszellen und 
Adventitiazellen und in den zuletzt erwähnten Fällen um Drüsenepi- 
thelien, bzw. Carcinomzellen. 





Abb. 7. Xanthomzellen um Nekrosen im Carcinom. 


Fall 9: Carcinoma solidum mammae. Nekrosen im Careinomgewebe, die von Xanthomzellen um +» 
geben sind, die selbst wieder von Careinomgewebe umschlossen werden. N = Nekrose; Ca = Carci- 
nom; B = Bindegewebe; MCa = Xanthomatöse Carceinomzellen. 


Die chemische Untersuchung mit Nilblausulfat, Scharlachrot, Su- 
dan III und nach Smith-Dietrich, sowie die physikalische Prüfung auf 
Doppeltbrechung ergab folgendes: 

Die Färbung mit Scharlachrot und Sudan III ließ die Xanthom- 
zellen dunkelgelb erscheinen; man konnte dabei deutlich die einzelnen 
Fetttröpfchen erkennen, die den wabigen Bau ausmachen. 

Bei Färbung mit Nilblausulfat treten in den bindegewebigen Xanthom- 
zellen der Xanthomgeschwülste und in denen, die um die Cysten herum 
und in ihren Wandungen gelegen sind, dunkelblaue Tröpfchen auf; in 
den aus Drüsenepithelien und den aus Carcinomzellen hervorgegangenen 
Xanthomzellen zeigen sich blaßviolette und in den pigmenthaltigen 
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Xanthomzellen grüne Tröpfchen. Wir finden also in den bindegewe- 
bigen Xanthomzellen reichlich Fettsäuren, in den epithelialen mehr 
Lipoide im engeren Sinne. 

Die Smith-Dietrichsche Färbung bestätigte dies: Die drüsenepi- 
thelialen und carcinomatösen, mehr lipoidhaltigen Xanthomzellen färb- 
ten sich dunkel, meist sogar schwarz, während die bindegewebigen lipoid- 
armen Zellen heller erschienen. 

Durch Doppeltbrechung ließen sich Cholesterinfettsäurerester so- 
wohl in den xanthomatösen Drüsenepithelien und Carcinomzellen, wie 
auch in den bindegewebigen Xanthomzellen nachweisen, und zwar in 
den letzteren weniger reichlich. 

Chemisch fanden wir also Fettsäuren, Lipoide und Cholesterinfett- 
säurerester, die ersten vor allem in den bindegewebigen, die zweiten 
in den epithelialen und die letzteren in sämtlichen Arten von Xanthom- 
zellen; das Pigment war fetthaltig und eisenfrei. 

Was nun die Ätiologie der Xanthome in unseren Fällen betrifft, 
so erwähnte ich bereits eingangs die verschiedenen herrschenden An- 
schauungen, zu denen unsere Fälle im folgenden in Beziehung gesetzt 
werden sollen. Wir bestimmten nach Authenrieth-Funk den Choleste- 
ringehalt im Blute unserer Patienten. 

In den frisch operierten Fällen wurde das Blut für die Cholesterinunter- 
suchung vor der Operation entnommen, und zur Kontrolle auch nach derselben, 
sowie einige Tage (14 Tage bis 3 Wochen) später, nochmals untersucht. Die Unter- 
suchung erfolgte jedesmal am nüchternen Patienten. Da sich bei diesen mehr- 
fachen Untersuchungen desselben Falles keine wesentlichen Unterschiede in den 
verschiedenen Werten zeigten, so dürfen wir zunächst wohl annehmen, daß Nar- 
kose und Resorption der operativ erzeugten Zerfallsprodukte keinen tiefgreifenden 
Einfluß auf den Cholesteringehalt des Blutes ausübten, und glauben uns deshalb 
weiterhin berechtigt, auch die Fälle, die schon vor längerer Zeit operiert worden 
waren, und deren Blutcholesteringehalt erst bei der wesentlich später erfolgenden 
Nachuntersuchung bestimmt werden konnte (6 Wochen bis 6 Jahre nach der 
Operation), zur Beurteilung der Beziehungen zwischen Xanthombildung und 
Cholesterinstoffwechsel heranzuziehen, da sich wohl der Cholesteringehalt, wie 
nach den Resultaten unserer frisch operierten Fälle angenommen werden muß, 
inzwischen nicht wesentlich geändert haben dürfte. 

Der Vergleich der Cholesterinwerte ergab folgendes interessante 
Bild (s. nebenstehende Tabelle). 

Als Normalwert für den Blutcholesteringehalt möchte ich bei diesen Unter- 
suchungen 180 mg % zugrunde legen. Diese Zahl wurde durch Kontrollunter- 
suchungen ermittelt. Erst Werte über 200 mg % werden im folgenden als erhöht 
angesehen. 

Die Fälle mit normalem oder wenig erhöhtem Cholesteringehalt sind 
sämtlich Carcinome, und zwar teils in frischen Stadien, teils weiter vor- 
gerückt bei Frauen in jedem Alter (von 35—66 Jahren). Ebenso finden 
wir aber auch bei den Fällen mit höherem Cholesteringehalt Frauen je- 
den Alters und sehen auch hier Carcinome, sowohl in frischem wie in 
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Tabelle. 
Be BE Be Alter 1.0707 
Klinische der h Ta ri 
Fall Mammakrankheit Dauer Patien- | °?° D-| Herkunft der Xanthomzellen 


derselben | ten in | gehalt in 
Jahren! WER 








7 | Adenocareinom . .|28 Tage 66 | 168; 200 'Drüsenepithelien 
17 'Carc. solid.. . . . 2 Jahre 54 :180; 186- ij 


19 |Carc. solid. u. Rezid.|60 Tage 35 |180; 186 











18 |Carc. solid. . . . a 6 Monate! 44 198 s 

14 | Carec. solid. . . . .145 Tage 66 200 |Epithelien und Carcinom. 

J2 |Fibroadenom . . .30 ,„ 52 |202; 238 | Epithelien, bindegewebig, 
| Adventitia (Pigment). 

8 | Mastitis chr. cystica |kurz. Zeit | 46 |208; 220 'Epithelien, bindegewebig, 
nach 6 Jahren re- Adventitia (Pigment) 

zidivfrei 
15 |Carc. solid. . . . . 42 Tage | 72 220 |Bindegewebig. 
11 | Mastitis chron. cyst. | Epithelien, bindegewebig, 
mit Carc.. . . . 2 Monate 53 222 Adventitis (Pigment). 
10 |Mastitis chron. cyst.| Epithelien, bindegewebige 
mit Carc. . . . . 6Wochen 54 :236; 2283| Xanthomgeschwulst. 

9 |Carc. solid. . . . . 3 Monate 40 |250; 252 Epithelien, Carc., Binde- 

l | | gewebszellen. 

*) |Carc. solid. m. Tbc.. 6 „ | 57 1250; 252 | Keine Xanthomzellen. Tbe. 
| | der Achseldrüsen. 

16 |Carc. solid. . . . ., 3 Jahre 38 |250; 260 Carec., Epithelien, Binde- 
| | gewebszellen. 

13 |Carc. solid... . . 1 Jahr 58 : 400 |Bindegewebige Xanthom- 
| | | geschwaulst. 


*) Bloß anhangsweise erwähnt. 


vorgerücktem Zustande. Außerdem zeigen sich aber bei höherem Blut- 
cholesteringehalt auch gutartige Erkrankungen, die teils noch nach Jah- 
ren gutartig waren, mitunter aber auch bösartig wurden, ohne daß ein 
wesentlicher Unterschied in den Cholesterinwerten erkennbar war. 

Suchen wir nun nach Beziehungen zwischen Cholesteringehalt und 
Xanthom, so ist zunächst festzustellen, daß kein Fall mit Xanthomzellen 
einen Blutcholesterinwert unter der Norm von 180 mg % hat, also ist stets 
eine mehr oder minder beträchtliche Erhöhung der Cholesterinwerte in 
unseren Xanthomfällen vorhanden. Umgekehrt aber können trotz hoher 
Hypercholesterinämie Xanthomzellen fehlen, so in dem anhangsweise 
erwähnten Fall, bei dem wir einen erhöhten Blutcholesteringehalt ohne 
Xanthomzellen finden; doch sind in diesem Fall die Verhältnisse durch 
die ausgedehnte Tuberkulose verschleiert. 

Es zeigt sich nun ein Unterschied zwischen den Fällen mit starker 
(über 200 mg %) und denen mit geringerer (unter 200 mg %) Erhöhung 
des Blutcholesterinspiegels. Bei den Mammaerkrankungen mit wenig 
erhöhten Cholesterinwerten finden wir nur Xanthomzellen epithelialer, 
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bzw. carcinomatöser Abkunft; bei denen mit hohen Cholesterinwerten 
treten aber außerdem Xanthomzellen bindegewebiger Genese auf, die 
bei wenig erhöhtem Cholesterinspiegel vollständig fehlen. Die beiden 
Fälle, in denen wir eine knotenförmige Häufung xanthomatöser Binde- 
gewebszellen fanden, gehören zu denen mit dem höchsten Blutchol- 
esteringehalt. 

Daraus ergeben sich für die Beurteilung der Xanthombildung bei 
unseren Fällen in ättiologischer Hinsicht, unter Anlehnung an die ein- 
gangs erwähnten Anschauungen über das Vorherrschen entweder einer 
allgemeinen Hypercholesterinämie oder einer lokalen Fettstoffwechsel- 
störung als Ursache der Xanthombildungen, folgende 3 Gruppen: 


I. Lokale Fettstoffwechselstörungen als Hauptursache. 


An sich wäre das Naheliegendste, als Ursache der Xanthombildungen 
in dem so fettreichen Gewebe der Mamma lokale Momente — Resorp- 
tion der fetthaltigen Zerfallsprodukte und gestauten Drüsensekrete u. ä. 
— anzunehmen, und zweifellos trifft das auch für einen Teil unserer 
Fälle zu. Finden wir doch gerade die Xanthomzellen epithelialer Her- 
kunft inmitten von Retentionscysten, deren Epithelien die von der 
Drüse abgesonderten Fettstoffe aufnehmen und sich xanthomatös um- 
wandeln; die Nekrosen der Carcinomnester sind förmlich umlagert von 
Xanthomzellen, die ihren Fettgehalt offenbar den zerfallenen fetthal- 
tigen nekrotischen Nachbarzellen verdanken (Abb. 7). Dabei besteht 
meist keine erhebliche Erhöhung des Blutcholesterinwertes (Fall 7, 17, 
19, 18, 14). Aber selbst wenn eine solche besteht, so ist sie für die Bil- 
dung epithelialer Xanthomzellen doch nicht unbedingt maßgebend: 
denn auch in den Fällen mit erhöhtem Cholesterinspiegel finden wir 
die epithelialen Xanthomzellen stets in der Nähe von Zerfallsherden, 
so daß es viel natürlicher ist, diese lokalen Fettstoffwechselstörungen 
für die xanthomatöse Umwandlung der epithelialen, bzw. carcinoma- 
tösen Zellen verantwortlich zu machen, zumal eben die Hyperchol- 
esterinämie nicht regelmäßig besteht. 

Man könnte vielleicht vermuten, daß die Hypercholesterinämie in 
diesen Fällen erst sekundär durch den Zerfall der fettreichen Gewebe 
erzeugt würde. Diese Vermutung ist jedoch nicht gerechtfertigt, da 
nach Wegnahme der Zerfallsherde durch die Operation die Hyperchol- 
esterinämie nicht verschwindet (z. B. Fall 10). 

So läßt sich die xanthomatöse Umwandlung der Epithelien ätiolo- 
gisch sehr wohl erklären als Folge der Resorption von Zerfallsprodukten, 
und wir müssen die Bildungen mit epithelialen Xanthomzellen der- 
nach in die Reihe der Pseudoxanthome einrechnen, da eine Hyper- 
cholesterinämie, also eine allgemeine Fettstoffwechselstörung, keines- 
wegs immer bei xanthomatösen Epithelzellen zu finden ist. 
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II. Allgemeine Fettstoffwechselstörung als Hauptursache. 


Anders verhält es sich mit den xanthomatösen Bindegewebszellen. 
Diese finden sich fast durchweg weit entfernt von den Zerfallsherden, 
in der Nähe von entzündlichen oder noch nicht zerfallenen progre- 
dienten (Carcinom) Prozessen. Es zeigen sich die bindegewebigen Xan- 
thomzellen nur bei wesentlich erhöhtem Blutcholesteringehalt (Fall 13, 15), 
und man darf wohl die Hypercholesterinämie als Hauptursache für die 
xanthomatöse Umwandlung von Bindegewebszellen ansehen. Es han- 
delt sich also bei diesen dann um echte Xanthomzellen. Die lokalen Pro- 
zesse (Carcinom, Entzündung) dienen hier lediglich als Reizmomente 
für die Ablagerung des überreichlichen Blutcholesterins gerade in der 
Mamma und an diesen Stellen. 


III. Als Nebengruppe seien nun noch die Fälle erwähnt, bei denen 
wir gleichzeitig Hypercholesterinämie als Ursache der xanthomatösen 
Umwandlung von Bindegewebszellen und an einer anderen Stelle des 
Präparats die lokale Fettstoffwechselstörung als Ursache der xantho- 
matösen Umwandlung von Epithelzellen durch Resorption lokaler 
Zerfallsprodukte beobachten können. So haben wir in der Mamma 
die Möglichkeit, gleichzeitig die Berechtigung beider Anschauungen und 
das Vorkommen von echten und von Pseudoxanthomzellen im gleichen 
Präparat nachzuweisen. 


Zum Schluß sei noch auf 2 Fälle hingewiesen, die für die beiden Anschauungen 
besonders charakteristisch sind. Für die Gruppe I sei Fall 19 erwähnt: Hier fanden 
wir im primären Tumor nur einzelne unsichere Xanthomzellen und keine Hyper- 
cholesterinämie; in dem 7 Wochen später excidierten Narben- Rezidiv zeigten sich 
aber, offenbar durch Resorption der postoperativen Zerfallsprodukte, reichliche 
und deutlich ausgebildete xanthomatöse Epithelzellen, ebenfalls ohne Hyper- 
cholesterinämie, ein Beweis dafür, daß die epithelialen Xanthomzellen lokalen 
Momenten ihre Entstehung verdanken, wobei eine Hypercholesterinämie nicht 
bestehen muß. 

Für die andere Anschauung (Gruppe II) hingegen sprechen besonders deutlich 
Fall 10 und 13. Hier besteht eine ausgedehnte Anhäufung von xanthomatösen 
Bindegewebszellen ohne lokale Beziehungen zu Zerfallsherden. Es fanden sich 
keine epithelialen Xanthomzellen. Der Blutcholesterinwert betrug 236 bzw. 
400 mg °% und stand, wie Fall 10 zeigt, auch noch nach längerer Zeit auf dieser 
hohen Zahl. Daraus darf man wohl entnehmen, daß die Hypercholesterinämie 
primär besteht und die Ursache der xanthomatösen Umwandlung größerer Gruppen 
von Bindegewebszellen ist. 


Es würde sich nunmehr die Frage ergeben, welchen ursächlichen 
Momenten die Hypercholesterinämie, die sich doch nicht in jedem Fall, 
sondern nur bei bindegewebigen Xanthomzellen regelmäßig findet, ihre 
Entstehung verdankt. Darüber läßt sich jedoch vorläufig noch nichts 
sagen. 

Auch die Vorstellungen über etwaige Beziehungen zwischen der 
chemischen Zusammensetzung der Xanthomzellen einerseits und dem 
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Cholesteringehalte des Blutes andererseits stellen vorläufig noch nichts 
anderes als unsichere Vermutungen dar, die deshalb hier nicht weiter 
erwähnt werden sollen. 


Zusammenfassung. 


Xanthomzellenbildung in der Mamma bei chronischer Mastitis cy- 
stica, Fibroadenom oder Carcinom ist keineswegs selten. In unserem 
Material fand sie sich unter 117 Mammaamputationen 19 mal=16,3°,. 

Die xanthomatösen Stellen sind schon makroskopisch als gelbe oder 
braungelbe Knoten oder Stippchen auf dem Durchschnitt erkennbar. 

Als Ursprungszellen ließen sich Bindegewebs-, Adventitia-, Drüsen-, 
Epithel- und Carcinomzellen nachweisen. In den Bindegewebs- 
und Adventitiazellen fanden sich bei unseren Fällen vorwiegend Fett- 
säuren, in den Epithel- und Carcinomzellen vorwiegend Lipoide. Dop- 
peltbrechende Cholesterinfettsäurerester kamen sowohl in Bindege- 
webs- wie in Epithelzellen vor, in letzteren aber reichlicher. 

Der Blutcholesteringehalt war bei Xanthombildung stets mehr oder 
weniger erhöht. Xanthomatöse Bindegewebszellen fanden sich nur bei 
Blutcholesterinwerten über 200 mg %. Als Normalzahl wurde für den 
Blutcholesterinspiegel aus Kontrolluntersuchungen 180 mg 9% zugrunde 
gelegt. 

Für die xanthomatöse Umwandlung der Bindegewebszellen dürfen 
wir in unseren Fällen die Hypercholesterinämie als Ursache annehmen, 
wobei lokale Momente (Entzündung, Carcinom) den Anlaß zur Ablage- 
rung des Fettes und Cholesterins aus dem cholesterinreichen Blut im 
Gewebe gaben. 

Die epithelialen Zellen wandelten sich in unseren Fällen durch Spei- 
cherung der lokalen fetthaltigen Zerfallsprodukte in Carcinomen und 
erweiterten Cysten der Milchdrüsengänge xanthomatös um, verdanken 
also lokalen Fettstoffwechselstörungen ihr xanthomatöses Aussehen. 
Epitheliale Xanthomzellen fanden sich auch bei Blutcholesterinwerten 
unter 200 mg%. Eine etwa gleichzeitig vorhandene wesentliche 
Hypercholesterinämie war stets begleitet von dem Auftreten xantho- 
matöser Bindegewebszellen. 

Die in unseren Fällen beobachteten Xanthomzellen waren somit 
teils als echte Xanthomzellen, teils als Pseudoxanthomzellen anzuspre- 
chen, und zwar waren die xanthomatösen Bindegewebszellen echte Xan- 
thomzellen, die xanthomatösen Epithelien dagegen Pseudoxanthom- 
zellen. 


Nach Beendigung der Untersuchungen möchte ich auch an dieser 
Stelle Herrn Geh. Med.-Rat Prof. Dr. F. König für die Überlassung des 
Materials meinen verbindlichsten Dank aussprechen. 





Über Xanthomzellenbildung in pathologisch veränderten Mammae. 557 


Zu besonderem Danke bin ich des weiteren Herrn Prof. Dr. E. Kirch 
am Pathologischen Institut der Universität Würzburg für seine liebens- 
würdige Unterstützung bei der Durchsicht und Beurteilung der mikro- 
skopischen Präparate verpflichtet. 


Die Mikrophotogramme fertigte Herr Dr. Gründig an der Dermatolo- 
gischen Abteilung des Krankenhauses Dresden-Friedrichstadt (Prof. 
Werther) an, wofür ihm ebenfalls bestens gedankt sei. 
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(Aus der Chirurgischen propädeutischen Universitätsklinik in Saratow. 
Direktor: Professor W.J. Rasumowskij.) 


Über Cholecystogastrostomie bei Magen- und Duodenalulceus 
nach der Operationsmethode von Bogoras. 


Von 


Dr. N. N. Nasarov, 
Assistent. 


Gewidmet der 45jährigen wissenschaftlichen und ärztlichen Tätigkeit 
Professor Dr. W. J. Rasumowskijs. 


(Eingegangen am 13. April 1926.) 


In der modernen chirurgischen Literatur haben sich überaus viele 
Veröffentlichungen angesammelt, die das Studium der Magen- und 
Duodenumerkrankungen betreffen; im besonderen wurde viel Aufmerk- 
samkeit verwandt auf die Methode der operativen Behandlungswei- 
sen. Die Fragen der Magenchirurgie sind einer eingehenden Prüfung 
unterzogen und klar begründet worden; trotzdem befriedigen die dies- 
bezüglichen Theorien wenig und lassen nicht selten im Stich, sowie sie in 
der operativen Praxis in Anwendung kommen. Gerade mit den Magen- 
und Duodenalgeschwüren hat in Rußland jede chirurgische Abteilung 
besonders im letzten Dezennium viel zu tun. Die unzweckmäßige 
Ernährung in den Jahren der Verarmung trägt wohl die wesentliche 
Schuld daran, daß diese Erkrankungen überaus an Häufigkeit zuge- 
nommen haben. Wir glauben zu der Annahme berechtigt zu sein, daß 
die Ätiologie des Magengeschwürs abhänging sei von sozialen Lebens- 
bedingungen. Der 15. Chirurgenkongreß in Rußland formulierte den 
Satz so: Das Magengeschwür ist die Erkrankung der russischen Dorf- 
bevölkerung, eine Folge grober Ernährung und schwerer physischer 
Arbeit (Oppel); die Mehrzahl der operierten Kranken wiesen die 
Zeichen gesteigerter Nervosität und Ermattung in Folge schwieriger 
Lebensverhältnisse auf (Martynow). So ist es auch zu erklären, daß 
die Chirurgen Rußlands über ein großes Material operierter und 
klinisch genau beobachteter Fälle von Magengeschwüren verfügen 
(Uspensky und Halpern). 

In der Klinik von Prof. Rasumowskij wurden im Laufe der letzten 
5 Jahre 120 Fälle von Magengeschwür operiert, wobei verschiedene 
Operationsmethoden angewandt wurden: Gastroenterostomie, Pyloro- 


560 N.N. Nasarov: 


plastik, Gastropexie, Resektion, Cholecystogastrostomie. Es sei mir 
gestattet, genauere Mitteilung zu machen über die Resultate der 
Cholecystogastrostomie nach Bogoras, nach welcher Methode von mir 
persönlich 30 Fälle mit durchaus gutem Erfolg operiert wurden. Es 
sei vorbemerkt, daß von allen die Ätiologie des Magengeschwürs be- 
treffenden Theorien keine einzige soweit begründet ist, daß sie zur 
Richtschnur für die praktische Durchführung am Krankenbett allein 
dienen könnte. Eine Einigung ist durchaus noch nicht erreicht. Ein 
Teil der Chirurgen befürwortet eine äußerst radikale Resektion von 
2/, des Magens, ein anderer Teil hält es für genügend, einen weniger 
verletzenden Eingriff auszuführen, wie ihn die Pyloroplastik darstellt. 
Wir gaben und geben den Vorzug einer Operationsmethode, die mög- 
lichst günstige Heilungsbedingungen des Magengeschwürs schafft und 
dabei intensive Eingriffe vermeidet. Die von Prof. Bogoras empfoh- 
lene Operationsmethode mußte daher uns besonders sympathisch wer- 
den. Äußerst wichtig für uns ist, daß ein Autor wie Prof. Mayo nicht 
mehr wie früher ein Anhänger der Resektion ist. Die Cholecystogastros- 
tomie bei Magengeschwür wurde von Bogoras zum ersten Male am 
5.2. 1923 ausgeführt, die Veröffentlichung seiner ersten dieebezüg- 
lichen Arbeit erfolgte im N. Chir. Arch. Nr. 10. 

Von Prof. Rasumowsk:j wurde diese Methode gutgeheißen, bürgerte 
sich in der von ihm geleiteten Klinik ein und erlangte den Vorzug vor 
anderen. | 

Die Cholecystogastrostomie wurde früher fast nur bei Undurch- 
gängigkeit der Gallengänge infolge maligner Tumoren ausgeführt (Pan- 
kreasgeschwülste). Schon von Daster wurde zuerst an Tieren kon- 
statiert, daß die Gegenwart von Galle im Magen keine nennenswerten 
Abweichungen der Magenverdauung im Gefolge habe. Im Jahre 1888 
wurde von Oddy an Hunden eine Anastomose der Gallenblase mit dem 
Magen ausgeführt nach Unterbindung des Choledochus. Das Ver- 
suchstier ertrug die Operation vorzüglich, und Oddy betont, daß das- 
selbe nachher frei von Verdauungsstörungen blieb. Die Experimente 
von Cannae und Musse bestätigten die Resultate früherer Autoren. 
Im Jahre 1892 wurde zuerst am Menschen diese Operation von 
Wickhoff und Angelberger ausgeführt. Sie hatten eine Kranke mit 
periodischem Verschluß des Choledochus. Die Operation machte die 
Anlegung einer Anastomose des Gallenblase mit dem Magen erforder- 
lich. Zu ihrer Rechtfertigung weisen die Autoren auf das Handbuch 
von Brücke hin, woselbst sich ein Passus findet, daß ein Hund mit Gal- 
lenblasenfistel nur dann am Leben bleibt, wenn er die ausgeschiedene 
Galle aufzulecken die Möglichkeit hat. Außerdem führt Wickhoff an, 
daß früher Galle als Stomachicum verordnet wurde und dabei die 
Magenfunktionen keine Störung zeigten. 
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Im Jahre 1902 wurde von Hildebrand über 6 von verschiedenen 
Chirurgen operierte Fälle mit Anlegung von Gallenblasen-Magenana- 
stomosen berichtet; die Operationen wurden ausgeführt wegen chro- 
nischer Choledochusunwegsamkeit, veranlaßt durch Geschwulstdruck. 
Zum 11. Chirurgenkrongreß in Moskau wurde von Prof. Spassokukozkij 
die Frage der Zweckmäßigkeit der Gallenblasen-Magenanastomose bei 
Undurchgängigkeit der Gallenwege besprochen. Er verfügte über 4 Fälle, 
von denen einer im Laufe von 5 Jahren von ihm beobachtet wurde. 
Die Debatten hatten nachstehende Resolution zur Folge: 1. Die Gallen- 
blasen-Magenanastomose ist indiziert bei chronischer Undurchgängig- 
keit der Gallenwege. 2. Die Gegenwart von Galle im Magensaft führt 
nicht zur Störung der Magenfunktion. 

Bis zum Jahre 1918 wurden von Dr. Alerandrow 106 Fälle von Gal- 
lenblasen-Magenanastomose wegen Undurchgängigkeit des Gallen- 
ganges gesammelt. Die Mortalität überstieg nicht 10,4%. Im Jahre 1914 
wurde diese Operationsmethode auch von Prof. Bogoras empfohlen, 
aber im Jahre 1923 die Indikation zur Operation erweitert und befür- 
wortet für die operative Behandlung des Magengeschwürs. 

Die Prüfung durchs Experiment gab Anhaltspunkte dafür, daß die 
Methode nicht wesentlich der Physiologie widerspricht, denn die se- 
kretorischen und Verdauungsfunktionen des Magens erleiden keine Stö- 
rung. Dafür sprechen auch die klinischen Beobachtungen. Im Jahre 
1925 machte Prof. Bogoras Mitteilung über die Resultate klinischer 
Beobachtung an 14 von ihm operierten Fällen. Er bezweckte mit Hilfe 
oben erwähnter Operation eine Herabsetzung der Übersäuerung des 
Magensafts, die er als Hauptgrund des Fortbestehens der Magenge- 
schwüre betrachtete. Der Gedanke, nach Anlegung einer Anastomose 
eine anhaltende Neutralisation des Mageninhalts durch den steten 
Zufluß von Galle in den Magen zu erreichen, fand eine Stütze in den aus- 
gezeichneten Resultaten klinischer Beobachtung, die von Bogoras selbst 
angestellt wurden. 

Eine zufällige und vorübergehende Neutralisation kann freilich auch 
erreicht werden durch die Gastroenterostomie oder die Magenresek- 
tion, aber niemals eine dauernde und vollständige wie nach der Opera- 
tion nach Bogaras. Dieselbe scheint auch dem natürlichen Heilungs- 
bestreben zu entsprechen, wonach bei Übersäuerung des Magen- 
inhalts aus dem Duodenum alkalischer Darminhalt, hauptsächlich Galle 
periodisch in den Magen ergossen wird (Abrekovs, Boldyrevs, Migais 
Experimente). 

Auf dem Chirurgenkrongreß in Rostow am Don wurde von mir über 
mehr als 10 mit gutem Resultat operierte Fälle berichtet. Wir ver- 
fügen zur Zeit über 30 solche Fälle. Es würde uns zu weit führen, alle 
Krankengeschichten anzuführen, und wir beschränken uns im folgenden 


562 N. N. Nasarov: 


auf 5 kurze Mitteilungen aus Krankengeschichten zur Illustration de 
ganzen Materials. 


1. M.A., Bauer. Klagt über heftige Magenbeschwerden 2 Stunden nach 
Nahrungsaufnahme, die Schmerzen werden derartig heftig, daß er gezwungen ist. 
sich ins Bett zu legen. Das Leiden dauert schon 7 Jahre, die Untersuchung ergibt 
Magengeschwür. Es wird die Cholecystogastrostomie unter lokaler Anästhesie 
ausgeführt, dabei ein Geschwür der kleinen Kurvatur konstatiert. Entlassen 
wurde Pat. 2 Wochen nach erfolgter Heilung. Nach 1 Monat kam M.A. in 
die Klinik, und die Magensaftuntersuchung stellte fest: Gegenwart von Galle 
und niedrige Säurewerte. Pat. teilt uns mit, daß er sich ganz wohl fühle. 

2. L.P. trat in die Klinik mit schweren Erscheinungen von Magengeschwir 
ein, an dem er schon 4 Jahre leidet. Operation: Cholecystogastrostomie unter ört- 
licher Anästhesie. Geschwür der kleinen Kurvatur. Glatter Verlauf. Nach 
4 Monaten ergab die Magensaftuntersuchung niedrigen Säurewert und Gegen- 
wart von Galle. 

8. T.S. leidet einige Jahre an Magengeschwür. Die Schmerzen sind manch- 
mal von Erbrechen gefolgt. Operation: Cholecystogastrostomie. (Geschwür der 
kleinen Kurvatur. Heilung. Nach 2 Monaten: Herabsetzung des Säurewertes 
und Gegenwart von Galle durch die Magensaftuntersuchung festgestellt. 

4. B. A. klagt über Magenschmerz 3 Jahre, besonders morgens nüchtern. 
Operation: Zwölffingerdarmgeschwür; geheilt entlassen. Die nach 6 Monaten vor- 
genommene Kontrolluntersuchung ergab: Herabsetzung des Säurewertes und 
Gegenwart von Galle. Pat. vollständig schmerzfrei. 

5. K.M., Eine Fabrikarbeiterin leidet seit 1 Jahre an Magrenschmerzen. 
Die Untersuchung ergab Ulcus ventr. Die Operation bestätigte die Diagnose. 
Cholecystogastrostomie unter örtlicher Anästhesie. Völlige Wiederherstellung der 
Gesundheit. Die Kranke besucht die Klinik regelmäßig alle 14 Tage. Fühlt sich 
gut, wurde arbeitsfähig. Die Untersuchung des Magensaftes ist in’der Tabelle 1 
angeführt. 


Alle Kranken wurden klinisch vor der Operation untersucht. Mehr- 
fach wurde der Magensaft bei jedem einzelnen vor und nach Probe- 
frühstück untersucht. Die erste Hälfte der Kranken wurde mit Hilfe 
dicker Sonden nach Verabreichung des Zwaldschen Probefrühstücks. 
die andere Hälfte unter Benutzung dünner Sonden nach Finhorn- 
Gorschkov untersucht. Wie in der Klinik von Prof. Bogoras wurde von 
uns Fischbrühe verabfolgt. Sie hat vor andern, den Magen zur Sekre- 
tion anregenden Reizmitteln den Vorzug, daß der Kauakt ausge- 
schlossen, die Beimischung einer großen Speichelmenge verringert wird. 
und die chemische Verdauungsphase mehr zur Geltung kommt. Die 
Anwendung dünner Magensonden gestattet, die Abscheidung des Ma- 
gensaftes mehr detailliert zu untersuchen. Beständige Begleiterschei- 
nungen der Magengeschwüre waren in unserm Falle: Schmerzen und 
gesteigerte Acidität des Magensaftes. Erstere waren abhängig von der 
Zeit der Nahrungsaufnahme und machten die Kranken unfähig zu phy- 
sischer Arbeit. Erbrechen beobachteten wir bei etwa 25°, unserer 
Kranken. Die klassische Trias: Schmerz, Erbrechen und Blutung 
wurde nur selten vorgefunden. Abmagerung und hartnäckige Ver- 
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stopfung waren häufig. Alle von uns Operierten beschäftigten sich mit 
körperlicher Arbeit, es waren 21 Bauern und 9 Stadtarbeiter. 22 Fälle 
wurden unter örtlicher Anaesthesie, die übrigen unter Äther-Chloro- 
formnarkose operiert. 

In 3 Fällen hatten wir es mit Duodenalgeschwür, in 8 mit callösen 
Geschwüren der kleinen Kurvatur, in 12 mit weichen Geschwüren auch der 
kleinen Kurvatur zu tun. Bei7 war makroskopisch Magengeschwür nicht 
nachweisbar. Klemmen wurden weder am Magen noch an der Gallen- 
blase angewandt. In 5 Fällen war die Operation recht schwierig, weil 
es sich um Tiefstand und Kleinheit der Gallenblase handelte. Unter 
lokaler Anästhesie ist in den letzterwähnten Fällen die Manipulation an 
der Leber schwer durchführbar. Die Gallenblase wurde vor Anlegung 
der Anastomose in 4 Fällen durch Punktion mit Hilfe einer Spritze 
entleert. In den übrigen schützte die vollständige Isolierung des Ope- 
rationsfeldes durch Gazestreifen vor dem Eindringen der Galle in die 
freie Bauchhöhle. Es wurde die Dreietagennaht angewandt. Die Größe 
der Anastomose betrug nicht weniger als 2 cm in allen Fällen mit Aus- 
nahme der ersten 5. Die Nahtlinie wurde mit Netz bedeckt. Immer 
verlief die Operation glatt. Die Kranken wurden am 12. Tage ent- 
lassen, weiter ambulatorisch beobachtet, davon 17 im Laufe eini- 
ger Monate, einzelne sogar mehr als 1 Jahr. Alle fühlen sich sehr gut, 
sie sind schmerzfrei und vollständig arbeitsfähig. Wiederholte Nach- 
prüfung des Magensaftes, in verschiedenen Abständen vorgenommen, 
ergab eine beständige Herabsetzung der Säurewerte und die Gegen- 
wart von Galle. Zur Charakteristik führen wir eine Tabelle der Säure- 
werte von 5 Operierten an. 


Tabelle 1. 





Vor | Nach 


xı der Operation derünerailen : 1 Monat später 2 Monate später 3 Monate später 
' HCI Gesamt- , MERE ; a i : ; 
| ifreie) acidität z (G. F. G. F. G. F. G. 
l 70 ° 95 40 60 | 40 55 35 50 30 50 
2 6 5:00 65 | 45 6 35 40 25 | 45 
3. 65 | 85 | 30.145 35 |! 40 30 45 |} 25 40 
4 55 90 25 | 45 30 40 25 4% 30 45 
3 5 90 8 Ä 65 35,9. 40 ` 55 35 40 


Besonders interessiert uns folgender Fall: Ein Operierter teilte uns 
mit, daß er, nachdem 5 Monate besten Wohlseins verflossen waren, 
seit 2 Wochen wieder an den alten Schmerzen leide und nicht im- 
stande sei, Landarbeiten zu vollführen. Laut Operationsprotokoll vom 
13. 5. 1925 handelte es sich um ein callöses Geschwür der kleinen Kur- 
vatur, wiederholte Magensaftuntersuchungen wiesen eine Gesamtaci- 
dität von 97 auf; es war eine Anastomose von weniger als 1 cm ange- 
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legt worden. Diesen Kranken operierten wir zum 2. Male am 13. 10. 
1925, dabei fanden wir die Anastomose geschlossen, daher nicht funk- 
tionierend, das Geschwürinfiltrat weicher und weniger umfangreich 
als bei der ersten Operation; es lagen Adhäsionen vor; es wurde eine 
Anastomose von 2cm Länge angelegt. Heilung ohne Komplikation. 
Die Schmerzen schwanden vollständig. Der Kranke wurde arbeits- 
fähig; er befindet sich fortlaufend unter Beobachtung und fühlt sich 
ganz gesund. Die vor der 2. Operation vorgenommene Magensaft- 
untersuchung konstatierte fast gleiche Säurewerte wie vor der ersten. 
Nachdem jedoch die Anastomose funktionierte, waren die Säurewerte 
niedrig. Auch Prof. Bogoras teilt einen solchen Fall mit, weshalb wir 
jetzt bestrebt sind, die Anastomose genügend groß zu machen. Die 
ersten 30 operierten Fälle befriedigten uns durchaus, da wir, wie auch 
Prof. Bogoras, keine Mißerfolge oder ernste Komplikationen zu ver- 
zeichnen haben. Die Aufgabe der Herabsetzung der Säurewerte des 
Mageninhalts ist auf diese Weise viel einfacher zu erreichen als mit 
Hilfe der Gastroenterostomie oder der Magenresektion (Lorenz). Tech- 
nisch ist die Gallenblasen-Magenanastomose nach Bogoras viel ein- 
facher ausführbar als die 2/, Magenresektion; auch nach letzterer Ope- 
ration sahen Denk, Frich, Mandl peptische Geschwüre; es ist wahrschein- 
lich, daß solche durch die Operation nach Bogoras zu vermeiden sind. 

Die Zweckmäßigkeit der neuen Öperationsmethode von Bogoras 
bei Erkrankungen an Magengeschwür werden weitere klinische und ex- 
perimentelle Beobachtungen zu bestätigen haben. Wir betonen, daß 
die Galle einen sehr wichtigen Faktor für die Speiseverdauung vor- 
stellt, obgleich sie an und für sich keine selbständige Verdauungsfunk- 
tion erfüllt. Der Eintritt von Galle in den Magen nach Anlegung einer 
Anastomose führt zu veränderten Bedingungen der Verdauungstätig- 
keit des Magens und es harren eine Reihe von Fragen der Erörterung. 
die eine experimentelle Nachprüfung der Methode noch erforderlich 
machen. 

Die in letzter Zeit vorgenommenen wenig zahlreichen Experimente 
fügen im wesentlichen wenig Neues zu den Ergebnissen der in Prof. 
Pawlows Laboratorium ausgeführten Untersuchungen hinzu. Vor kur- 
zem hat Dr. Manuilov Versuche vor und nach Anlegung der Gallen- 
blasen-Magenanastomose am isolierten Hundemagen angestellt. Er 
richtete dabei seine Aufmerksamkeit auf die Menge, den Säurewert und 
die Verdauungskraft des abgesonderten und jede Stunde untersuch- 
ten Magensaftes. Dabei kam er zu folgenden Schlußfolgerungen: 
Nach Anlegung einer Gallenanastomose erfährt 

l. bei Fleisch-Fettfütterung die Magendrüsentätigkeit eine Stei- 
gerung; es kommt zu Hypersekretion, Hyperchlorhydrie, jedoch sinkt 
die Verdauungskraft. 
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2. bei Milch-Brot-Verabreichung kommt es unter dem Einfluß der 
Galle zur Verringerung der Drüsentätigkeit; es tritt Hyposekretion, 
Hypochlorhydrie und zugleich Herabsetzung der Verdauungskraft in 
Erscheinung. 

Alle in dieser Richtung unternommenen Experimente gestatten aber 
noch nicht, eindeutige Schlüsse zu ziehen. Ebenso ist die Frage über 
die Folgen des Eindringens von Magensaft in die Gallenblase nicht 
genügend geklärt. Es wird aber in der Klinik von Prof. Bogoras ge- 
genwärtig in dieser Richtung planmäßig experimentell gearbeitet. Mit 
Hilfe dünner Sonden in verschiedenen Zeitabständen nach der Opera- 
tion vorgenommene Magensaftuntersuchungen machten auf Bogoras 
und uns den Eindruck, daß auf der Höhe der Salzsäureabsonderung 
die Galle gleichsam vom Magen aspiriert werde. — Jedenfalls nimmt 
die Gelbfärbung des Inhalts sichtlich zu. Prof. Bogoras nimmt ferner 
an, daß die Operation erfolgreich sein müßte auch bei Geschwüren mit 
normalen oder herabgesetzten Salzsäurewerten, denn es kommt in der 
Hauptsache auf die Herabsetzung der freien und gebundenen Salz- 
säure an. Auch das wird von uns bestätigt. Diese Operation bedeutet 
wohl noch den schonendsten Eingriff in die Magenphysiologie. 

Sowohl klinische Erfahrungen als auch experimentelle Untersuchun- 
gen reichen noch nicht aus, um dieser neuen Operationsmethode den 
ihr gebührenden Platz anzuweisen, allein es ist zu erwarten, daß sie 
sich in Kürze einbürgern und behaupten werde. 

Zur Zeit sind wir nicht imstande, über langdauernde Beobachtungen 
zu berichten, weil die Methode noch zu neu ist, aber die an einem Ma- 
terial von 30 Fällen erzielten und etwa 1!/, Jahre nachbeobachteten 
Resultate befriedigen uns durchaus. 


Archiv f. klin. Chirurgie. 141. 37 


(Aus der Chirurgischen Universitätsklinik der Charite zu Berlin. 
Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Hildebrand.) 


Experimentelle Versuche 
über die Einwirkung von Acridinfarbstoffen und Sanocrysin 
auf die Streptokokkeninfektion der Peritonealhöhle. 


Von 
Hans Landau. 


(Eingegangen am 24. April 1926.) 


Die Peritonitis stellt eines der chirurgischen Krankheitsbilder dar, 
die sich mit dem operativen Vorgehen allein nicht beherrschen lassen. 
Es spielen dabei Faktoren eine Rolle, die einerseits in den Widerstands- 
kräften des Gesamtorganismus, andrerseits in der Virulenz und Quan- 
tität der eingedrungenen Mikroorganismen zu suchen sind. Selbst- 
verständlich bedeutet der operative Eingriff die Grundlage unserer 
Therapie, und zwar im Sinne der Entlastung der Bauchhöhle, trotzdem 
machen sich bereits seit längerer Zeit Bestrebungen bemerkbar, die Ope- 
ration als solche durch Maßnahmen zu unterstützen, die die Widerstands- 
fähigkeit des Körpers im Kampfe gegen die bakteriellen Angriffskräfte 
erhöhen bzw. die Bakterien schädigen, denn die Operation bei aus- 
gebreiteter Peritonitis kommt häufig zu spät oder ist von keinem Erfolg 
begleitet. Ich erwähne hier besonders die von einigen Seiten empfoh- 
lene Äthereingießung in die Bauchhöhle, die eigentlich nichts anderes 
als eine unspezifische Reiztherapie bedeutet, ferner die Schwefell- 
behandlung der Peritonitis usw. Das Spülen der Bauchhöhle bei Peri- 
tonitis, wie es von vielen geübt wird, dürfte sicherlich die Quantität 
der in der Bauchhöhle befindlichen Mikroorganismen verringern, mithin 
den Körper von einer gewissen Anzahl von Angreifern befreien, das- 
selbe erreicht man auch mit dem gründlichen Austupfen der Bauch- 
höhle, wie es wieder andere als bessere Methode anpreisen. Immerhin 
ist man mit allen diesen Methoden noch keineswegs zu einer sicheren 
Coupierung der Peritonitis, selbst im Frühstadium, gelangt. Katzenstein 
und Schulz!) haben als erste von klinischen Gesichtspunkten aus die 
Behandlung der diffusen Peritonitis mit chemotherapeutischen Des- 
infektionsmitteln angegeben. Sie empfehlen das Rivanol zur Verwen- 
dung als unterstützende Maßnahme der operativen Therapie der Peri- 
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tonitis und glauben, mit dieser peritonealen chemischen Antisepsis nicht 
nur die Resultate der Frühoperationen, sondern auch die der Spätope- 
rationen zu verbessern. Katzensteen und Schulz wenden, wie sie in 
ihrer Arbeit betonen, das Rivanol prophylaktisch bei allen Laparo- 
tomien an, bei denen die Möglichkeit einer Infektion der Bauchhöhle 
besteht. 

In einer späteren Arbeit berichtet Schulz?) über weitere Erfah- 
rungen mit der Rivanolbehandlung der Peritonitis. Zweifellos werde 
durch das Rivanol eine Virulenzabschwächung und Entwicklungshem- 
mung der Mikroorganismen in der Bauchhöhle hervorgerufen; wäh- 
rend die Perforationsperitonitiden nach Appendicitis nicht sehr wesent- 
lich beeinflußt worden seien, habe sich die Rivanolbehandlung der 
durch Streptokokken hervorgerufenen postpuerperalen Bauchfellent- 
zündungen ganz besonders gut bewährt. Es sei gelungen, die Mortali- 
tät derselben von 96,8%, vor Einführung der Rivanolbehandlung auf 
nunmehr 50% herabzudrücken. Auch Peritz?) macht in ihrer Arbeit 
auf die günstige Beeinflussung einer Reihe sehr schwerer Peritoniti- 
den durch Rivanolspülung aufmerksam und empfiehlt diese Therapie 
als geeignetste, um die Infektion wirksam zu bekämpfen. 

Im folgenden möchte ich nun über Tierversuche berichten, 
die ich zum Zwecke einer chemotherapeutischen Beeinflussung 
von Peritonealinfektionen angestellt habe. Ich bin dabei ausgegangen 
von der chemotherapeutischen Verwendung besonders der Acridin- 
farbstoffe zur Prophylaxe septischer Infektionen in Form von Spü- 
lungen, wie sie bekanntermaßen von Browning in die chirurgische Pra- 
xis eingeführt und von Neufeld und Schiemann experimentell begrün- 
det worden sind. Es war mein Wunsch, für die Möglichkeit einer peri- 
tonealen Desinfektion Anhaltspunkte im Tierversuch zu finden, der ja 
im Vergleich zum Menschen immer nur einen „Modellversuch“ dar- 
stellt, wie Morgenroth sich ausgedrückt hat. Unmittelbar bietet der 
Tierversuch an der Maus natürlich keine Nachahmung der Vorgänge 
am Menschen, denn die Peritonitiden zeigen dort einen anderen Verlauf, 
weil im menschlichen Organismus von Natur aus recht große Wider- 
standskräfte vorhanden sind und die Peritonitis beim Menschen viel 
länger eine lokale Erkrankung der Bauchhöhle mit allen ihren örtlichen 
Konsequenzen bleibt als bei der Maus, bei der die peritoneale Infektion 
mit hochvirulenten Keimen außerordentlich rasch zu einer Allgemein- 
infektion des tierischen Organismus führt. Das kann man einwandfrei 
aus der Tatsache erkennen, daß man bei Autopsien von Mäusen, die 
nach peritonealer Infektion mit hochvirulenten Streptokokken einge- 
gangen sind, niemals die vom Menschen her gewohnten entzündlichen 
lokalen Veränderungen in der Peritonealhöhle, wie Fibrinauflagerung, 
Exsudatbildung usw. findet, sondern höchstens eine vergrößerte Milz, 
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dafür aber einen positiven Bakterienbefund im Herzblut, Leber, Milz usw. 
Die Versuchsbedingungen werden aber andrerseits durch die Ver- 
wendung eines hochvirulenten Stammes und eines hochempfänglichen 
Tieres vereinfacht, weil dabei die Kontrolltiere bestimmt sterben, so daß 
ein Überleben der behandelten Tiere mit Sicherheit auf die Therapie 
zurückzuführen ist. Diese Tatsache ist äußerst wesentlich, denn wie 
oft läßt sich unter kritischer Berücksichtigung aller Umstände bei der 
Behandlung eines Menschen die Frage, ob post oder propter hoc, nicht 
beantworten. Wie schon Neufeldt) in seinem bekannten Referat auf 
dem Chirurgenkongreß hervorhebt, besteht für uns Kliniker das we- 
sentliche der modernen experimentellen Forschung darin, daß sie uns 
gestattet, durch ihre Methoden aus dem Tierversuch auf die Verhältnisse 
bei Menschen relative Schlüsse zu ziehen, daß wir also in den Stand ge- 
setzt werden, vergleichend die Beeinflussung bestimmter Erreger durch 
die verschiedenen Mittel zu beurteilen. Die Arbeiten aus dem Schie- 
mannschen Laboratorium, insbesondere die über die lokale Beeinflus- 
sung der Wundinfektion durch chemotherapeutische Mittel haben mich 
veranlaßt, ähnliches auf die Desinfektion der Peritonealhöhle zu über- 
tragen. 

Bekanntlich ist es Schiemann und seinen Mitarbeitern gelungen, 
durch örtliche Behandlung bei Mäusen die künstlich erzeugte Wund- 
infektion zu beeinflussen. Diese günstige Wirkung konnte er durch 
Spülungen mit dem betreffenden Antisepticum erzielen, ebenso aber 
durch Bedecken der infizierten Wunden mit Puder oder Salbe, die das 
betreffende Antisepticum enthielten. Es haben sich in diesen Versuchen 
besonders die Acridinfarbstoffe bewährt, unter ihnen hat sich Tryps- 
flavin und Rivanol als besonders geeignet erwiesen. Die mit Strepte- 
kokken, und zwar teilweise mit höchst virulenten Stämmen infizierten 
Mäuse konnten bei geeigneter Behandlung gerettet werden, während 
die nicht behandelten, also nur wundinfizierten Kontrolltiere sämtlich 
der Infektion erlagen. Weise5) hat in seinen Versuchen unter Benut- 
zung des sehr virulenten Streptokokkenstammes Aronson durch Be- 
handlung mit den Acridinfarbstoffen Trypaflavin und Rivanol 75% 
der Tiere retten können, während bei Infektion mit weniger virulenten 
Streptokokkenstämmen sogar 85%, der behandelten Tiere überlebten. 
Die beiden genannten Mittel erwiesen sich dabei als ziemlich gleichwer- 
tig; jedoch ist zu berücksichtigen, daß das Rivanol in recht starken 
Konzentrationen, nämlich 1:100, Trypaflavin dagegen 1: 500 angewen- 
det wurde, nachdem Vorversuche mit Rivanol 1:500 schlechte Erfolge 
hatten. Die Versuchsmethodik bestand darin, daß den Mäusen Schnitt- 
wunden, die bis zur Fascie gingen, angelegt wurden, diese wurden durch 
Einreiben mittels der Kuppe kleiner Reagensröhrchen mit einigen Trop- 
fen bestimmter Kulturverdünnungen von Streptokokken infiziert, und 
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dann wurde im allgemeinen nach 60 Min. die Wundfläche mit je 2 ccm 
des betreffenden Antisepticums bespült bzw. mit dem Antisepticum 
in Pulver oder Salbenform bedeckt. 

In Analogie zu diesen Wunddesinfektionsversuchen habe ich nun 
versucht, die Bauchhöhleninfektion abortiv zu verhüten. Von vorn- 
herein waren hier größere Schwierigkeiten zu überwinden; die Maus 
besitzt den Streptokokken gegenüber bekanntlich eine überaus große 
Empfindlichkeit bei peritonealer Infektion, es wirken hier noch kleinste 
Dosen regelmäßig, während bei der Wundinfektion durch Streptokokken 
dieselben Dosen nur noch gelegentlich tödlich wirken und nicht regel- 
mäßig Infektion erzielen, wie vom Peritoneum aus. Ferner besteht von 
der Wunde aus ein langsamerer Verlauf der Infektion, der dadurch zu- 
stande kommt, daß dabei der Mäusekörper natürliche Schutzstoffe zur 
Wirkung bringen kann, was bei Infektion der Peritonealhöhle nicht der 
Fall ist. Andrerseits spielen bei meiner weiter unten genau zu schildern- 
den Methodik Faktoren eine Rolle, die die Versuchsbedingungen auch 
noch erschweren. 

Schon Schiemann®) hat versucht, Mäuse, die intraperitoneal mit 
einem sehr virulenten und einem weniger virulenten Streptokokken- 
stamm infiziert wurden, durch intraperitoneale Behandlung zu retten. 
Er konnte von 4 Tieren, 5 und 30 Min. nach der Infektion mit Strepto- 
kokkus Aronson, durch intraperitoneale Behandlung mit Trypaflavin 
2 retten; bei Benutzung eines weniger virulenten Streptokokkenstam- 
mes konnte er mit derselben intraperitonealen Behandlung 4 Mäuse ret- 
ten. Es handelt sich hierbei um Erfolge, die augenscheinlich auf loka- 
ler bactericider Wirkung beruhen. 

Ich ging bei meinen Versuchen insofern anders als Schamane vor, 
als ich mich mit Rücksicht auf die Praxis bemühte, die natürlichen Ver- 
suchsbedingungen nach Möglichkeit nachzuahmen. Das bestand vor- 
nehmlich darin, daß ich bei meinen experimentellen Versuchen an den 
Mäusen die antiseptische Einwirkung nicht mit einfacher intraperi- 
tonsaler Injektion auszuführen versuchte, sondern analog den thera- 
peutischen Maßnahmen beim Menschen die Spülung mit dem betref- 
fenden Chemotherapeuticum bei offener Bauchhöhle ausführte in der 
Erwartung, unter Umständen noch bessere Resultate erzielen zu können. 
Meine Versuchsanordnung war wie folgt: Die Mäuse, die im allgemeinen 
etwa 20 g schwer waren, wurden intraperitoneal mit der betreffenden 
Streptokokkendosis infiziert. Die Verdünnungen der Serumbouillon- 
kulturen der Streptokokken wurden von mir stets in !/, Kochsalzbouil- 
lon ausgeführt. Sodann wurden die Mäuse zu bestimmten Zeiten nach 
der Infektion in Äthernarkose laparotomiert. Sobald die Bauchhöhle 
eröffnet war, wurde alsdann mittels steriler Pipette die Peritonealhöhle 
mit je 2 ccm des betreffenden Desinficiens gespült. Die Gesamtmenge 
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des Antisepticums blieb selbstverständlich nicht in der Bauchhöhle zu- 
rück, sondern floß zum größten Teil wieder ab oder wurde abgetupft. 
so daß es sich hier also um analoge Verhältnisse wie beim Menschen 
handelt. Nach vollendeter Spülung wurden die Bauchwunden durch- 
greifend mit 3—5 Catgutnähten wieder verschlossen. Die Kontroll- 
tiere wurden zu entsprechenden Zeiten nach der intraperitonealen In- 
fektion statt mit dem Antisepticum mit 2ccm physiologischer NaCl- 
Lösung gespült, sonst genau in derselben Weise behandelt wie die an- 
dern. Es ist bei meiner Versuchsanordnung wohl wirklich alles, soweit 
dies irgend möglich war, den Verhältnissen beim Menschen angepaßt 
worden. Bemerken möchte ich, daß bei genügender Vorsicht die auf 
das Operationsbrett aufgespannten Mäuse die Äthernarkose im allge- 
meinen recht gut vertragen, so daß man ungestört operieren kann. Nar- 
kosetode habe ich in meinen sämtlichen Versuchen, die insgesamt etwa 
130 Mäuse umfassen, nur 3 oder 4 mal erlebt. Die Operation als solche 
ist selbstverständlich stets unter den üblichen aseptischen Kautelen 
durchgeführt worden. Die an sich minutiöse Handhabung der Laparo- 
tomie bei Mäusen läßt sich bei einiger Übung relativ rasch ausführen, 
so daß man etwa pro Mäuselaparotomie 4 Min. von Beginn der Narkose 
an rechnen kann*). Auffallend ist, wie rasch sich die Tiere nach been- 
digter Narkose und Operation wieder erholen, etwa 5 Min. danach 
machen sie einen zwar noch etwas geschwächten Eindruck, bewegen 
sich aber ohne Taumeln bereits hin und her und sind ca. 15 Min. danach 
vollständig munter; aber auch da kommen gewisse individuelle Unter- 
schiede zum Vorschein. Die gestorbenen Mäuse wurden sämtlich se- 
ziert, .zur bakteriologischen Untersuchung wurde stets von dem Herz- 
blut eine Serumbouillonkultur angelegt. Die Narkose sowie die Laparo- 
tomie sind gewiß Faktoren, die die Schwere der Versuchsbedingungen 
beträchtlich erhöhen. 

In meinen Versuchen habe ich für die Infektion zunächst den hoch- 
virulenten Streptokokkus Aronson und als antiseptisches Mittel Riva- 
nol in der Verdünnung 1:1000 benutzt. Wie aus Tabelle 1 hervorgeht, 
gelang es bei Gebrauch meiner oben geschilderten Methodik nicht, auf 
diese Weise eine Maus zu retten, ja im 2. Versuch überlebte sogar die 
mit Kochsalz gespülte Kontrolle, während die behandelten Tiere, wenn 
auch mit negativem Herzblutbefund, eingingen. Das Überleben der 
nur mit Kochsalz gespülten Kontrolle ist vielleicht auf rein mechani- 
sche Wirkung zurückzuführen, d.h. auf eine durch die Kochsalzspü- 
lung bedingte Keimverringerung; daß die behandelten Tiere mit nega- 
tivem Herzblutbefund eingingen, bedeutet vielleicht, daß sie das Rivanol 
nicht vertragen haben. Bei den Versuchen mit dem anderen Acridin- 








*) Herrn Dr. Dührssen möchte ich auch an dieser Stelle für die Assistenz bei 
den Mäuseoperationen meinen besten Dank aussprechen. 
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farbstoff Trypaflavin, der in der Verdünnung 1:2000 — diese Verdün- 
nung entspricht, auch was die Toxizität für Mäuse anlangt, etwa Riva- 
nol 1:1000 — zur Spülung verwandt wurde, schien die Wirkung etwas 
besser zu sein, es war ein gewisser therapeutischer Effekt vorhanden, 
der bestimmt kein Zufall war, da die nichtbehandelten Kontrollen sämt- 
lich mit positivem Bakterienbefund eingingen, während von 10 behan- 
delten 4 Mäuse überlebten und die übrigen Tiere bis auf eins mit deut- 
licher Verzögerung starben. Da demnach Trypaflavin besser zu wirken 
schien als Rivanol, habe ich mich in den späteren Versuchen nur auf 
dieses Mittel beschränkt. Ich habe nun die Experimente mit Tryps- 
flavin auch auf andere, weniger virulente Streptokokkenstämme aus- 
gedehnt, habe auch da gewisse Wirkungen, keine mit Sicherheit besse- 
ren Resultate erzielen können, wie aus den Tabellen ersichtlich ist. Die 
Laparotomien und therapeutischen Spülungen habe ich zu verschiede- 
nen Zeiten nach der Infektion variiert. Dabei waren Differenzen in der 
Wirkung (ähnlich wie bei den Wunddesinfektionsversuchen von Schie- 
mann, Weise, Wreschner, Nakamura) geringer, als eigentlich zu erwar- 
ten war, es konnten keine sicheren Unterschiede zugunsten der frühe- 
ren Behandlung zwischen 15 Min. und 2 Stunden festgestellt werden, 
ganz abgesehen davon, daß die Operationszeiten natürlich darum nicht 
ganz genau innegehalten werden konnten, weil immer nur eine Maus 
auf einmal operiert werden konnte. Insgesamt konnte ich von 34 mit 
verschiedenen Streptokokkenstämmen infizierten und mit Trypaflavin 
gespülten Tieren 6 retten, von den übrigen gestorbenen gingen 14 mit 
Verzögerung ein. Aus dem Herzblut der in diesen Versuchen ein- 
gegangenen Mäuse wurde in jedem Falle der zur Infektion benutzte 
Streptokokkenstamm wieder herausgezüchtet. Die überlebenden Tiere 
wurden 4 Wochen und länger nach dem Versuch beobachtet. Wenn man 
die Versuche kritisch überblickt, so ist ein gewisser, aber doch un- 
vollkommener Einfluß der chemotherapeutischen Behandlung festzu- 
stellen. 

Nun haben aber kürzlich Schiemann und Feldt?) Heilversuche an 
Mäusen mit Goldpräparaten gemacht, deren Versuchsprotokolle ich 
dank der Liebenswürdigkeit der Autoren schon vor der Veröffentlichung 
habe einsehen können. Uns Chirurgen interessieren aus dieser Arbeit 
besonders diejenigen Versuche, die sich auf die Beeinflussung der Strep- 
tokokken, also Erreger akut verlaufender Septicämien, durch Goldprä- 
parate beziehen. Versuche, bei intraperitonealer Infektion mit dem 
hochvirulenten Streptokokkus Aronson, durch intraperitoneale Behand- 
lung mit Sanocrysin die Mäuse zu retten, erwiesen sich als erfolglos. 
hingegen konnten mit den Goldpräparaten bei intraperitonealer In- 
fektion mit einem mäßig virulenten Streptokokkenstamm (Krüger) und 
subeutaner und intravenöser Behandlung mit Goldpräparaten sofort, 
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!/, Stunde, 5 Stunden und 24 Stunden danach eine große Reihe der 
Tiere gerettet werden, von den gestorbenen ging ein großer Teil ver- 
zögert ein. Von 35 Mäusen konnten Schiemann und Feldt bei subcutaner 
Goldbehandlung 20 retten, 12 starben verzögert; bei intravenöser Be- 
handlung überlebten von 47 Tieren 13, 25 gingen verzögert ein. Wie 
man sieht, wirkt bei der Streptokokkenallgemeininfektion die subcutane 
Goldbehandlung besser als die intravenöse. Bei Vergleichsversuchen 
zwischen Behandlung mit Gold- und Acridinpräparaten konnten Schie- 
mann und Feldt feststellen, daß dabei die Behandlung mit Gold der- 
jenigen mit Rivanol und Trypaflavin deutlich überlegen ist. Schließlich 
wurden von den beiden Autoren auch Heilversuche mit Goldpräparaten 
bei Wundinfektionen mit Streptokokken angestellt. Die Wundinfek- 
tion wurde in der nach der Methodik von Schiemann und seinen Mit- 
arbeitern üblichen Weise angestellt, dann erfolgte nach !/,—1 Stunde 
die subcutane Behandlung mit Sanocrysin und zum Vergleich auch 
mit Trypaflavin und Rivanol. In einer andern Versuchsreihe wurden 
die 3 genannten Mittel in der Weise appliziert, daß die infizierten 
Wunden mit den betreffenden Lösungen gespült wurden. Die Resultate 
bei diesen Versuchen fielen kurzgefaßt derart aus, daß bei der Wund- 
infektion mit dem virulenten Streptokokkus Aronson die subcutane 
Behandlung mit Sanocrysin Erfolge zeitigte, während bei örtlicher Be- 
handlung die Spülung mit Sanocrysin kein Tier retten konnte; dagegen 
wirkten die Acridinfarbstoffe bei örtlicher Behandlung in Übereinstim- 
mung mit den früheren Arbeiten deutlich besser und ließen bei sub- 
cutaner Injektion im Stich. 

Angeregt durch die Versuche von Schiemann und Feldt habe ich 
auch in meine Versuchsreihen die Behandlung mit Sanocrysin, unter 
Benutzung der von mir oben geschilderten Methodik, einbezogen. Ganz 
analog den Spülungsversuchen mit den Acridinfarbstoffen habe ich 
nach der intraperitonealen Infektion laparotomiert und mit einer Sano- 
erysinlösung 1:400 die Bauchhöhle ausgespült, und zwar beide Male 
unter Benutzung des Streptokokkenstammes Krüger. Die Behandlung 
erfolgte nach 15 und 45 Min. und hatte auch bei der Spülung mit Sano- 
crysin kaum einen Erfolg. Von insgesamt 8 mit Sanocrysin gespülten 
Mäusen blieb nur 1 am Leben, 3 gingen verzögert ein (s. Tabelle 2). 
Nunmehr entschloß ich mich zur subcutanen Anwendung des Sano- 
crysins, und zwar teilweise kombiniert mit therapeutischer Laparoto- 
mie. Ich stellte Versuche an, bei denen ich die Mäuse 30 bzw. 45 Min. 
nach der Infektion nur mit Sanocrysin subcutan behandelte, andere 
nach 15 Min. offen mit Trypaflavin spülte und schließlich wieder andere 
Mäuse 15 Min. nach der intraperitonealen Infektion zunächst mit Try- 
paflavin offen spülte und 15 bzw. 30 Min. nach der Operation mit Sano- 
crysin 1:500. subcutan injiziertte. Diese Kombination hatte Erfolg. 
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Tabelle 2. 
Spülung mit Spülung mit 
Sanocrysin 1: 400 Kochsalzlösung 
Stamm Inf.-Dosis Is Min. 45 Min 15 Min. m 
Strept. Krüger . . . 0,0001 i.p. 2:0(1) 2:0(2) 1:0 1: 
= » 0... 0,00001 i. p. 2:1] 2:0 1:0 1:0 


Übersichtstabelle 2a. 
Spülungsversuche mit Sanoerysin 1: 400 
Behandlung nach 15 Min. 45 Min. 
Erfolg . . .. 4:1) 4:00) 
Summa 8:1 (3) 

Während die subcutane Injektion von Sanocrysin allein die intrapen- 
toneal mit dem höchst virulenten Stamm Aronson infizierten Mäuse 
nicht retten konnte (ganz in Einklang mit den Versuchen von Schiemann 
und Feldt), andrerseits in derselben Versuchsreihe auch die Trypaflavin- 
epülungen allein keine Tiere retten konnte, wie dies den aus den 
oben mitgeteilten Versuchen gewonnenen, nur sehr mäßigen Erfah- 
rungen entspricht, konnte ich die Hälfte der kombiniert mit Tryps- 
flavin und Sanocrysin behandelten Mäuse retten. Wie aus den Ta- 
bellen hervorgeht, blieben von 8 kombiniert behandelten Mäusen 4 am 
Leben, 3 gingen mit Verzögerung ein. Die 10 mal schwächere Infek- 
tionsdosis mit Streptokokkus Aronson tötete sämtliche Tiere regelmäßig. 
ebenso starben natürlich die mit der Versuchsdosis infizierten Mäus 
regelmäßig. Bei allen gestorbenen Mäusen konnte ich aus dem Herz- 
blut den Streptokokkus Aronson zurückzüchten. Die Heilerfolge der 
überlebenden Mäuse sind somit mit voller Sicherheit auf die kombı- 
nierte Behandlung (Spülung mit Trypaflavin + subcutane Injektion 
von Sanocrysin) zurückzuführen, trotz der eingangs geschilderten be- 
sonders schweren Versuchsbedingungen und trotz der Injektion mit 
dem exzessiv virulenten Streptokokkenstamm Aronson. 


Tabelle 3. 
Vergleich der Behandlungsweisen mit subcutaner Injektion von Sanocrysin mit 
offener Spülungsbehandlung mit Trypaflavin und der Kombination beider Metho- 
den. Intraperitoneale Infektion mit 0,0000001 Serumbouillonkultur Strepto- 


kokkus Aronson. 
Sanocrysin 1 : 500 subcutan . . . |nach 30 Min.: 2:0 |nach 45 Min.: 4:0 
Spülung mit Trypaflavin 1 : 2000 . | „ 15 „ :2:0(l) 
1. Trypaflavinspülung + 2. subeut. 
Sanocrysininjektion . . . . . . l. nach 15 Min., |1. nach 15 Min., 
2.15 Min. dan. 4:2 (1),2. 30 Min. dan. 4: 2(2) 
Kontrollen 0,0000001 . ..... 1:0 | 4:0 
> 0,0000000] ..... 1:0 | 3:0 
Übersichtstabelle 3a. 
Behandlung mit Sanocrysin subeutan . . . 6:0 
7 „ Trypaflavinspülung . . . . 2:0 


F „ Trypaflavinspülung + Sanocrysin subcut. 8 : 4 (3). 
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Wie bei diesen Versuchen das Sanocrysin auf die Streptokokken 
wirkt, muß einstweilen dahingestellt bleiben, die Heilwirkung kann 
ebenso wie bei den Acridinfarbstoffen durch direkte Abtötung der 
Mikroorganismen im Gewebe zustande kommen, oder dadurch, daß die 
Abwehrkräfte im Tierkörper gegen die Mikroorganismen mehr oder 
weniger elektiv gesteigert werden, diese letztere Meinung wird von 
Feldt!) vertreten. Die heutige Anschauung über die Wirkungsweise 
der chemotherapeutischen Antisepsis geht ganz allgemein dahin, daß 
selbst wenn den chemotherapeutischen Maßnahmen im Tierkörper eine 
spezifische baktericide Wirkung zuzusprechen ist, es doch immer noch 
erforderlich ist, daß der Körper selbst mit seinen Abwehrmaßnahmen 
sich an dem Kampfe gegen die Mikroorganismen beteiligt. Inwieweit 
Sanocrysin bzw. andere Goldpräparate überhaupt für den chirurgischen 
Kliniker im Kampfe gegen die Peritonitis sich als wirksam erweisen 
werden, ist eine Frage der Zukunft; Versuche in dieser Richtung am 
Menschen evtl. in Kombination mit örtlicher Anwendung von Acri- 
dinfarbstoffen dürften nach meinen im Tierkörper gewonnenen Erfah- 
rungen vielleicht nicht. unberechtigt erscheinen. Selbstverständlich be- 
tone ich hier nochmals, daß die Operation die Grundlage der Therapie 
bleiben wird, daß man aber vielleicht mit geeigneten Goldpräparaten 
dem Körper eine Unterstützung wird verschaffen können. Bei der 
menschlichen Peritonitis wird es sich oft nicht um eine Infektion nur 
mit einer Erregerart handeln, sondern um eine Summation verschie- 
dener Mikroorganismen. Versuche über die Beeinflussung von Bac- 
terium coli, Pneumokokken usw. durch Goldpräparate müßten natür- 
lich noch angestellt werden. 

Auf einen Umstand möchte ich noch hinweisen, nämlich auf den, 
daß die Heilwirkung in meinen Versuchen durch das Sanocrysin bei 
den Mäusen durch subcutane Injektion zustande kam. Bekanntlich 
werden am Menschen Sanocrysin bzw. die anderen Goldpräparate nur 
bei intravenöser Anwendung vertragen, es dürfte jedoch keinem Zweifel 
unterliegen, daß im Laufe der Zeit auch gegen Streptokokken wirksame 
Goldverbindungen angegeben werden, die auch beim Menschen sub- 
cutan anwendbar sein werden. 

Ganz kurz möchte ich noch einige Versuche erwähnen, bei denen 
ich mit sog. ‚„‚tierischen‘‘ Streptokokken gearbeitet habe, nämlich mit 
Herzblut von Mäusen, die an Streptokokkensepsis eingegangen waren. 
Die Versuchsmäuse wurden laparotomiert, dann wurde eine bestimmte 
Stelle des Darmes oder der Leber usw. mit einer Sonde betupft, die 
in Herzblut einer soeben an Streptokokkus Krüger verendeten Maus 
getaucht worden war; diese Stelle wurde nun bei einigen Mäusen mit 
Trypaflatin oder Rivanol abgetupft und die Bauchwunde mit Nähten 
verschlossen, bei den anderen Mäusen wurde nach Vernähung der 
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Laparotomiewunde Sanocrysin 1: 500 subcutan injiziert. In die Versuchs- 
reihen wurden selbstverständlich auch Kontrollmäuse einbezogen, die 
nach der Infektion teils nur mit physiologischer Kochsalzlösung ab- 
getupft, teils nur infiziert wurden. Die Resultate in diesen Versuchs- 
reihen waren ungünstig, was bei der mit Herzblut erfolgten, also außer- 
ordentlich starken Infektion nicht weiter verwunderlich ist. Es wurde 
überhaupt keine Maus gerettet, immerhin konnte doch bei einigen 
Mäusen deutliche Verzögerung des Todes festgestellt werden. Auch 
dabei wurden die mit Sanocrysin behandelten Tiere vergleichsweise 
am besten beeinflußt, insofern als 6 Mäuse sämtlich verzögert ein- 
gingen, 2 davon sogar erst nach 4 und 7 Tagen, während von den ins- 
gesamt 6 mit Trypaflavin behandelten nur 4 und den 3 mit Rivanol 
behandelten 2 verzögert eingingen. Kombinierte Behandlungen fanden 
in diesen Versuchen nicht statt. 


Zusammenfassung. 


Bei Benutzung einer neuen Methodik — Laparotomie und Spü- 
lung bei offener Bauchhöhle — wurden an Mäusen Versuche angestellt, 
Streptokokkeninfektionen der Peritonealhöhle durch Spülung mit Acri- 
dinfarbstoffen 1/,—2 Stunden nach der Infektion zu verhüten. Es ge- 
lang, mit Trypaflavin einige Mäuse (6 von 34) zu retten und bei einer 
Anzahl (14) den Tod zu verzögern, während sämtliche Kontrollen mit 
positivem Herzblutbefund eingingen. 

Besseren Erfolg hatte die Behandlung mit folgender Kombination, 
die ich auf Grund neuerer Versuche von Schiemann und Feldt anwandte, 
Diese Autoren konnten Mäuse gegenüber dem hochvirulenten Strepte- 
kokkus Aronson durch subcutane Sanocrysinbehandlung dann retten, 
wenn die Infektion von einer Hautwunde aus erfolgte. Es gelang mir, 
bei Kombination der subeutanen Sanocrysininjektion mit offener Try- 
paflavinspülung auch bei intraperitonealer Infektion mit dem maximal- 
virulenten Streptokokkus Aronson deutliche Erfolge zu erzielen. Die 
Hälfte der so behandelten Tiere konnte gerettet werden; die übrigen 
nicht geretteten gingen größtenteils deutlich verzögert ein. Durch jede 
der beiden Maßnahmen allein konnte bei der gewohnten Versuchsan- 
ordnung kein Tier gerettet werden. 
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Über Hämolyse bei Bluttransfusionen. 
An Hand der Erfahrungen bei über 500 großen Transfusionen?). 


Von 
Dr. E. Cornils, 
Sekundärarzt. 


Mit 1 Textabbildung. 


(Eingegangen am 28. März 1926.) 


Als im 16. Jahrhundert die Frage der Blutüberführung auftauchte, 
war noch nichts von Gefahren bei derselben, insbesondere nichts von 
der Möglichkeit der Schädigung des Empfängerblutes durch das Spen- 
derblut bekannt. (Harvey entdeckte erst 1628 den Blutkreislauf.) 

Verständlicherweise begann man, an Tieren die Blutüberführung zu 
studieren. Vor allem erscheint es, unter Berücksichtigung der dama- 
ligen Kenntnisse erklärlich, daß man lange Zeit hindurch Tiere als 
Blutspender verwandte. Erstaunlich ist es nur, daß Tiere oder gar 
Menschen die Überführungen von andersartigem Blut überhaupt über- 
standen. Wir können uns das nicht anders erklären, als daß bei nicht 
tödlichem Ausgang nur sehr wenig Blut in den eigentlichen Empfänger- 
kreislauf gelangt sein kann. Die Hämolyse blieb zwar nie aus, endete 
dann aber nicht letal. Wo sie zum Tode führte, wurden die nächst- 
liegenden Ursachen übersehen und technische und sonstige Momente 
beschuldigt. Merkwürdigerweise fiel niemand ein Unterschied in der 
Verträglichkeit von fremd- und gleichartigem Blut auf. 

Wir verstehen es heute sehr wohl, daß die Versuche, neben aku- 
ten Blutverlusten vor allem die Psyche und Moral der Blutempfänger 
zu beeinflussen, z. B. einen Choleriker durch Schafblut zu besänfti- 
gen, mißlingen mußten. Aber im Beginn, d. h. um 1600 herum, standen 
gerade solche Gedanken vielfach im Vordergrund. 

In den die Transfusion überstehenden Fällen beobachtete man 
Schleimhautblutungen aus Mund, Nase, Darm und Blase. An infolge 
der Blutüberführung gestorbenen Tieren fand man daneben noch kleine 
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Blutungen in dem Überzug der Körperhöhlen, Pleura, Peritoneum, 
Peri- und Endokard. Eine Erklärung hierfür konnte nicht gegeben 
werden. 

Gleiche Erscheinungen wie an den überlebenden Tieren beobach- 
tete Denis 1667 nach einer Transfusion vom Lamm auf Menschen. 
Da er nur 3 Unzen Blut überführte, (wieviel gelangte direkt in den 
Kreislauf ?), überstand der ca. 15 jährige Patient trotz Schleimhaut- 
blutungen, Blutharnen usw. den Eingriff. Denis war übrigens der erste, 
welcher Blutharnen als Folge von Transfusionen beobachtete. 

Neben Blutüberführungen, die teils ohne Reaktion, teils unter obi- 
gen Komplikationen glücklich verliefen, wurden mehrfach auch beim 
Menschen solche mit tödlichem Ausgang gemacht und mitgeteilt. In- 
folgedessen trat sehr bald eine damals berechtigte Scheu vor ihrer 
Ausführung auf, die dazu führte, daß das Pariser Parlament 1668 durch 
Verordnung nur noch Ärzten, welche die Approbation der Pariser Fa- 
kultät hatten, die Ausführung der Bluttransfusion gestattete. Da diese 
aber fast alle Gegner derselben waren, so wurde durch solche Einschrän- 
kung praktisch ihre Ausführung verhindert. 

In Italien soll sogar ein völliges Verbot der Bluttransfusion von 
der Kirche auf Grund einer Schrift von Sartinelli 1668 mit der Be- 
gründung ergangen sein, daß solches gegen Gottes Gebot streite, der 
in den Büchern Moses den inneren Genuß des Blutes verbiete. 

Auch im übrigen Europa schlief der Gedanke der Bilutüberfüh- 
rung’ wieder ein, mehr wegen der vielfach eigenen schlechten Erfah- 
rungen als wegen der Verbote in Frankreich und Italien. 

Erst um die Mitte des 18. Jahrhunderts wurde allmählich wieder 
mit neuen Transfusionsversuchen begonnen. Als dann 1783 Michd 
Rosa aus seinen Tierversuchen den Schluß zog, daß Blutüberführungen 
zwischen Tieren derselben Art gefahrlos seien, glaubte man allgemein, 
bei solehem Vorgehen jegliche Komplikation vermeiden zu können. 
In dieser von manchen Seiten bestätigten Annahme — besonders Dumas 
und Prevost betonten die Gefahr der Transfusion zwischen Angehör- 
gen verschiedener Tierarten — sah man sich jedoch bald arg enttäuscht. 
Sowohl zwischen Tieren derselben Art wie zwischen Menschen beob- 
achtete man wieder genau dieselben Erscheinungen wie früher bei he- 
terogenen Transfusionen, über deren Ursachen man zunächst völlig im 
unklaren blieb. 

Von einigen Autoren wurde selbst die Gefahr der Transfusion zwi- 
schen verschiedenartigen Tieren als nicht in dem von Michel Rosa und 
Dumas und Prevost betonten Maße bestehend abgelehnt, so von Brown- 
Sequard, Neudörfer u.a. Sie suchten die Hauptschädigung in der Kob- 
lensäureüberladung, in Stoffwechselschlacken (Bischoff usw.) und emp- 
fahlen deshalb, arterielles Blut zu überführen. Wieder andere, wie 
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z.B. Worm-Müller, sahen die Gefahr in der Überlastung des Emp- 
fängerkreislaufes durch das zugeführte Blut und rieten deshalb vor- 
her einen entlastenden Aderlaß, die sogenannte ‚‚Depletion‘‘ zu machen. 

Dumas und Prevost glaubten dagegen bei Artgleichheit von Spen- 
der und Empfänger die Gerinnselbildung beschuldigen zu müssen und 
empfahlen defibriniertes Blut, das besonders in Deutschland viel ver- 
wandt wurde. Diese letztere Auffassung wurde fast allgemein über- 
nommen. Nur wenige, darunter Mittler und Gesellius bezweifelten sie, 
da sie bei Blutaustausch zwischen gleichartigen Tieren festgestellt hat- 
ten, daß unverändertes Blut ohne Gefahr in großen Mengen, defibri- 
niertes Blut nur in beschränktem Maße überführt werden konnte, daß 
also unverändertes normales Blut besser als defibriniertes vertragen 
wurde. Dann gewann aber doch, vor allem auf Grund der ausgezeich- 
neten Arbeit von Panum 1863, die Methode, welche defibriniertes Blut 
verwertete, an Boden (s. auch Eulenburg und Landois). Das Resul- 
tat von Panums Beobachtungen war: 

1. Gequirltes Blut verdient den Vorzug wegen a) Vermeidung der Gerinnsel- 
bildung; b) größerer Wirksamkeit infolge höheren Sauerstoffgehaltes; c) Aus- 
schaltung der Gefahr der Kohlensäureüberladung; d) Nichtbehinderung der 
Operation durch Gerinnselbildung und e) Fehlens an besonderen Gefahren. 2. Nur 
gesundes Menschenblut darf für Menschen verwandt werden. 3. Aufbewahrung 
auf Eis ergibt keine bemerkbaren Schäden für das Blut. 4. Die Furcht, durch 
ungenaue Temperierung des Blutes, im Moment der Transfusion zu schaden, ist 
unbegründet. 5. Das Gefäßsystem darf nicht über die Norm gefüllt werden, die 
Injektion darf nicht zu rasch erfolgen. 6. Man kann bei der Indicatio vitalis neben 
geringen auch größere Mengen überführen. 7. Man soll nicht erst im letzten 
Augenblick transfundieren. 8. Trotzdem bleiben neben der Gefahr der Phlebitis 
„wohl noch andere, bisher nicht näher gekannte Umstände übrig, welche einen 
unglücklichen Ausgang herbeiführen können“, weshalb die Bluttransfusion nur 
in dringenden Fällen zu machen ist. 

Mit diesem 8. Punkt wies Panum als erster auf die später als Hä- 
molyse erkannten Gefahren der Transfusion zwischen Menschen hin. 

Sehr bald sollte sich zeigen, daß auch das Defibrinieren des Blu- 
tes nicht den Kern der Gefahr traf. Es stellten sich weitere Mißerfolge 
ein, die zweierlei Art waren: l. sah man hin und wieder die gleichen 
Folgeerscheinungen wie bei früheren Transfusionen, 2. wurden Sym- 
ptome bemerkt, die von Köhler 1877 als ‚„Fermentintoxikation‘‘ ange- 
sehen wurden und durch Wirkung der im defibrinierten Blut frei vor- 
handenen fibrinoplastischen Substanz und der Fibrinfermente entstehen 
sollten. Schon vorher hatte Landois die gleiche Beobachtung gemacht. 
Diese wurde nur dann bemerkt, wenn das Blut sehr bald nach der 
Entnahme und Defibrinierung infundiert wurde. Weitere Versuche 
von Edelberg, Schultze und Morawitz bestätigten diese Eigentümlich- 
keit, die nach neueren Anschauungen durch ein die Gerinnung ver- 
ursachendes, sehr rasch sich änderndes Ferment, die sogenannte Throm- 
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bokinase verursacht wird. In sorgfältigen Tierversuchen wiesen Mora- 
witz, Fuld und Moldavan nach, daß nach 40—45 Min. langem Abstehen 
diese Gefahr mit Sicherheit vermieden werden kann. 

Noch 1913 wurde von Grober die Transfusion defibrinierten Blutes 
in geringen Dosen (100—200 ccm nach Morawitz) empfohlen, desglei- 
chen 1914 von Plehn, der bis zu 800 ccm Blut und mehr überleitete. 
Auch Wederhake empfahl 1917 die Transfusion mit defibriniertem Blut, 
dessen Vorteil die Sauerstoffbereicherung des venösen Blutes sei. Daß 
allerdings Blutgifte im arteriellen Blut weniger wirksam sind als im 
venösen, scheinen Tierversuche von Patzschke zu beweisen, der de- 
halb für längere Aufbewahrung von Citratblut eine vorherige Sauer- 
stoffsättigung desselben empfiehlt. Heutzutage ist das Verfahren. 
wenigstens im Sinne der Zuführung größerer Blutmengen, im allge- 
meinen verlassen. 

Wie Eulenburg und Landois 1866 kam Ponfick 1874 auf Grund 
von Transfusionsversuchen zwischen verschiedenartigen Tieren mit töd- 
lichem Ausgang zu dem Ergebnis, daß dabei rote Blutkörperchen 
(r. B.K.) in der Blutbahn des Empfängers zerbröckeln, zerfallen und 
zum Teil von den farblosen Elementen aufgenommen werden. Die 
gleiche Beobachtung machte Ponfick nach einer 1—2 Min. dauernden 
Transfusion vom Lamm auf ein entbundenes septisches, 36 jähriges 
Mädchen, welches 20 Min. später starb. Im Gegensatz zu Hasse, der 
die zugrunde gegangenen r.B.K. für die altersschwachen des Blut- 
empfängers hielt, nahm Ponfick als bestimmt an, daß in diesem Falle 
die Spender-r. B.K. die zerfallenden sein müßten. 

Ein neues Stadium der Erkennung der Transfusionsgefahren lei- 
teten die Versuche von Bordet ein. Bordet wies auf Grund der von 
Belfanti und Carbone gemachten Versuche nach, daß das Serum von 
mit Kaninchenblut vorbehandelten andersartigen Tieren Kaninchen- 
‚blut agglutiniert und hämolysiert. 1899 bestätigten Ehrlich und Mor- 
genroth an mit Hammelblut vorbehandelten Ziegen, daß deren Serum 
gegenüber dem Hammelblut in gleicher Weise wirkte. Während nach 
Bordet die Agglutination der Hämolyse immer voraufging, kamen letz- 
tere zu einem gegenteiligen Resultat; nach ihnen war also die Agglu- 
tination nicht Vorbedingung für die Hämolyse. Später wiesen aber Baum- 
garten und Dömeny, sowie Hahn und v. Skramlick im modifizierten 
Ehrlich-Morgenrothschen Versuch '— erst das verdünnte Serum von mit 
‚Hammelblutkörperchen vorbehandelten Ziegen ergibt die sonst im kon- 
zentrierten Serum durch die rapid einsetzende Hämolyse verdeckte 
Agglutination — nach, daß der Hämolyse stets eine Agglutination vor- 
ausgehe. 

1899 wies Landsteiner dann bei Blutuntersuchungen verschiedener 
Menschen gegeneinander nach, daß auch im nicht vorbehandelten 
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menschlichen Blut oft ähnliche Eigenschaften vorhanden waren, die 
er als Isoagglutinine und Isolysine bezeichnete. Bei wechselseitiger 
Untersuchung einer größeren Anzahl menschlicher Sera und r. B.K. 
ergab die Auswertung der anfangs außerordentlich kompliziert er- 
scheinenden Befunde, daß alle Untersuchten sich in mehrere Gruppen 
einteilen ließen. Diese Gruppenzugehörigkeit entsprach merkwürdiger- 
weise nicht der Blutsverwandschaft, vielmehr wurde sogar zwischen 
dem Blut von Müttern und ihren neugeborenen Kindern (von Halban 
und Landsteiner) Agglutination festgestellt. 

Wenn auch von einzelnen Autoren, z. B. Cherry und Langrock be- 
hauptet wurde, daß Mutterblut immer für Neugeborene zum Spenden 
verwendet werden kann, so liegen doch eine Anzahl von Beobachtungen 
vor, nach denen beide sich nicht vertrugen. Ein solches sah Langer 
mehrmals, Lewisohn einmal. Wir fanden in einer Anzahl Fälle, daß 
Mutterblut von den eigenen Kindern und umgekehrt nicht vertragen 
wurde und zur Hämolyse führte. Danach unterliegt es jedenfalls kei- 
nem Zweifel, daß selbst die allernächste Verwandtschaft nicht vor 
der Gefahr der Schädigung des Empfängers durch das Spenderblut 
schützt, und es erscheint uns wahrscheinlich, daß zwischen Verwand- 
ten nicht viel seltener Hämolyse auftritt als zwischen Nichtverwand- 
ten, im Gegensatz zu Döderlein, Zimmermann, Behne und Lieber, Rossi, 
Pettavel u. a., welche nach Möglichkeit sich naher Verwandter als Spen- 
der bedienen. Unverständlich ist es, wenn nur die Verwendung von 
gleichgeschlechtlichem und gleichaltrigem Verwandtenblut (Wederhake 
und Goebel) gefordert wird. Letztere Forderung widerspricht den heu- 
tigen Ansichten über die Verteilung der Lysine und Agglutinine und 
käme nur insofern in Betracht, als nach dem Mendelschen Gesetz eine 
Vererbung dieser Eigenschaften erfolgen soll, d.h. in etwa ein Drittel 
der Fälle ist wegen der Verwandtschaft mit Gruppengleichheit zu rech- 
nen, nach Ottenberg und Kaliski in weniger als der Hälfte der Fälle. 

In einer größeren Untersuchungsreihe an Hunden, denen zur Er- 
zeugung der Antikörper Blut eines anderen Hundes als Antigen ein- 
verleibt wurde, bestätigten v. Dungern und Hirschfeld auch für diese 
Tiere die Gruppenverschiedenheit und -zugehörigkeit. Auch bei ihnen 
gehen die Rasseneigenschaften der biochemischen Gruppierung nicht 
parallel und die Jungen von 2 Hunden, deren Blut verschiedenen 
Gruppen angehört, verhalten sich in bezug auf die Strukturen der 
Eltern verschieden. Es zeigte sich, genau wie bei den Landsteinerschen 
Untersuchungen, daß der sogenannten Struktur A und B der r. B.K. 
die Agglutinine & und ß im Serum entsprechen, die jedes einzeln oder 
gemeinsam vorkommen oder auch beide fehlen können, also in 4 Va- 
Tianten. Weiter ergab sich bei Landsteiner und v. Dungern, daß die 
r. B.K. immer für das Agglutinin unempfindlich waren, welches sich 
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im zugehörigen Serum vorfand. Dieses scheint an sich selbstverständ- 
lich, da sonst schon im Kreislauf Agglutination eintreten müßte. 

Daß die Agglutinine nicht immer bei jedem Blut derselben Blut- 
gruppe in gleicher Stärke vorhanden sind, wurde auch durch v. Dungern 
schon nachgewiesen. Zeitweilig wurde sogar großer Wert auf die Menge 
derselben gelegt, die durch Austitrierung nachgewiesen wurde (Reak- 
tion bei den verschiedenen Blutverdünnungen). Derartige Höchstgren- 
zen waren nach Decastello 35, nach Ascoli und Eisenberg 20—30, Behn 
und Lieber 30, (d. h. die Verdünnung, bis zu welcher noch die Reaktion 
nachzuweisen war). Nach Behne und Lieber sollen nur dann Hämo- 
lysen in vivo auftreten, wenn der Titer über 10 liegt. Auch dies dürfte 
nicht mehr richtig sein. 

In Untersuchungen von 71 Familien mit 342 Angehörigen zeigte 
v. Dungern gewisse Gesetzmäßigkeiten in der Vererbung obiger bioche- 
mischer Eigenschaften: Wenn die Blutkörperchen beider Eltern die 
Strukturen A und B nicht enthalten, sollen sie niemals bei den Kin- 
dern auftreten; haben beide Eltern die Strukturen A oder B, so soll 
im allgemeinen dieselbe auch bei den Kindern vorhanden sein, jedoch 
bestehen Ausnahmen. Ebenfalls die weiteren Kombinationen lassen 
Ausnahmen erkennen. Daraufhin glaubte v. Dungern, das Mendelsche 
Gesetz auch für die Vererbung der erwähnten Bluteigenschaften in 
Anwendung bringen zu können, und zwar sollten sich die Eigenschafts- 
paare A (A vorhanden) und nicht A (A fehlt), sowie B (B vorhanden) 
und nicht B (B fehlt) entsprechend beeinflussen, wobei A und B do- 
minant (nachweisbar), nicht A und nicht B rezessiv (nicht nachweis- 
bar) vererbt werden. Auch Verzär und Weszeczky glauben eine Ver- 
erbung nach gleicher Regel annehmen zu müssen. Nach unseren bis- 
herigen Erfahrungen scheint diese Frage nicht einwandfrei geklärt zu 
sein, jedoch sind unsere diesbezüglichen Untersuchungen infolge der 
verständlichen Schwierigkeit der Materialbeschaffung noch nicht ab- 
geschlossen. 

Gegen die Ansicht mancher Autoren, Crile, Richartz u. a., daß Iso- 
lysine und Isoagglutinine durch besondere Krankheiten entstehen, und 
insbesondere Shattoks, der dieselben als dem Fieberblut eigentümlich 
auffaßte, sprachen durchaus die Beobachtungen von Halban, der schon 
bei einer Anzahl Neugeborener die gleichen Eigenschaften nachweisen 
konnte. Auf Grund von Untersuchungen an Gesunden und den ver- 
schiedensten Kranken kamen Decastello und Sturli zu dem Ergebnis, dab 
das typische Verhalten des Serums und der r. B.K. bei beiden gleich- 
mäßig vorkommt. Auch sonst wurde diese Erfahrung bestätigt. Daran 
änderten in keiner Weise weitere Nachuntersuchungen etwas, die teil- 
weise bei bestimmten Krankheiten, teilweise bei Schwangeren und 
Wöchnerinnen besondere Eigentümlichkeiten zu erweisen schienen. So 
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sollten z. B. nach v. Dungern und Behne und Lieber Schwangerenblut- 
körperchen seltener passende Receptorengruppen besitzen als Normal- 
und Wöchnerinnenblutkörperchen, desgleichen diejenigen von Gebä- 
renden. Solche Befunde sind höchst unwahrscheinlich und können 
nur durch Beobachtungen an einem relativ kleinen Material erklärt 
werden. Jedenfalls ist bisher noch keine Gruppenumänderung nach- 
gewiesen worden, für welche Möglichkeit sich allerdings Martin ein- 
gesetzt hatte. (Gruppenumänderung s. u.) 

Zu den Autoren, welche zu Anfang des Jahrhunderts die Isoagglu- 
tination mit Krankheiten in Zusammenhang brachten, gehörten neben 
Shattok Donath, Ascoli, Eisenberg u.a. ! Diese wurden bei ihren Unter- 
suchungen zum Teil durch die Geldrollenbildung, die sogenannte Pseudo- 
agglutination getäuscht. Jene führt bekanntlich bei nur geringen Ver- 
größerungen, wie sie im allgemeinen zu mikroskopischen Blutunter- 
suchungen verwandt werden, besonders leicht zu Irrtümern, während 
bei starker Vergrößerung selten und bei makroskopischer Betrachtung 
nie eine Verwechslung zwischen Agglutination und Pseudoagglutina- 
tion vorkommt. Decastello und Sturli wiesen schon auf diesen Fehler 
hin: ‚Man müßte, wenn die Geldrollenbildung identisch wäre mit 
schwacher Agglutination, bei Verdünnung eines verklumpenden Serums 
schließlich zur Rollenbildung gelangen, was nicht der Fall ist. Beraubt 
man ein Serum vollständig seiner Agglutinationskraft, so bleibt nichts- 
destoweniger die Fähigkeit, in jeder frischen Blutaufschwemmung Rol- 
lenbildung zu bewirken, erhalten. Diese beiden Phänomene sind also 
entschieden voneinander zu trennen.“ 

Während die Geldrollenbildung ähnlich wie die Blutkörperchen- 
senkungsgeschwindigkeit (Fahraeus und Hoeber) und die Viscosität des 
Blutes, wie allgemein bekannt ist, veränderlich ist, und bei Krank- 
heiten, Schwangerschaften usw. bestimmte Normen aufweist, haben die 
Isoagglutinine bestimmte chemische, physikalische und biologische un- 
veränderliche Eigenschaften. Wie Pick für die Bakterienagglutinine 
(zitiert von Decastello), wiesen Landsteiner für die Hämagglutinine und 
Decastello und Sturli, desgleichen Schütz und Wülisch für die Isoag- 
glutinine nach, daß sie durch Globulin fällende Substanzen aus dem Se- 
rum ausgeschieden werden können. Auch verändert z. B. Alkoholaus- 
fällung die Wirkung der Agglutinine, wenn sie wieder herausgezogen 
werden, nicht wesentlich. Während die Lysine im Serum, bestehend 
aus einem thermostabilen Amboceptor und thermolabilen Komplement 
— durch Zusatz eines nichtlysierenden Serums kann inaktiviertes ly- 
sierendes Serum reaktiviert werden — durch Erhitzen auf 56° inak- 
tiviert werden, werden die Agglutinine kaum geschwächt. In der Kälte 
bleibt die Agglutinationsfähigkeit unverändert erhalten, welche Eigen- 
schaft man z.B. bei Aufbewahrung der Testsera ausnutzt (dem Se- 
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rum wird dann 0,5%iges Carbol oder Glycerin zur Konservierung zu- 
gesetzt). Auch getrocknetes Serum, welches Gill 1922 für Testzwecke 
empfahl, soll seine Wirkung monatelang nicht verlieren. Weiter fiel 
mir auf, daß auch bei in Fäulnis übergegangenen Testseren, die ich 
neben einwandfreien Testseren nur des Versuches halber verwandte, 
die Agglutinine unverändert und in gleicher Stärke erhalten bleiben. 

Nur in einem Punkte unterscheiden sich die lysierenden und ag- 
glutinierenden Eigenschaften sowohl des Serums wie auch der Blut- 
körperchen untereinander, in der Stärke dieser Reaktion. Man beob- 
achtet diese besondere Eigentümlichkeit so, daß man auf ein Test- 
serum die Blutkörperchen verschiedener Menschen und auf die Blut- 
körperchen eines Menschen verschiedene Sera einwirken läßt. Aus der 
Stärke der Agglutination läßt sich ohne weiteres ablesen, wo die Ag- 
glutinine am zahlreichsten und wirksamsten sind. Feinere Unterschiede 
lassen sich durch mehrmaliges teilweises Ausziehen der Agglutinine 
nachweisen, indem man z.B. einem Serum nur eine gewisse Menge 
Blutkörperchen zusetzt und nach Zentrifugieren das wieder reine Se- 
rum mit neuen Blutkörperchen prüft. Auf gleiche Weise läßt sich auch 
bei einem Serum, das die Agglutinine & und f, oft beide durchaus nicht 
in gleicher Stärke, enthält, jede Struktur einzeln untersuchen. Man 
prüft dann zuerst mit Blutkörperchen, welche die Struktur A besitzen 
und dann erst mit Blutkörperchen, welche die Struktur B enthalten. — 
Ähnlich wie die Agglutinine verhalten sich auch die Lysine (s. o. An- 
gaben übe Agglutinationstiter!). 

Trotzdem Decastello und Sturli schon zu Anfang des J dhrhündaü 
darauf hinwiesen, daß die Pseudoagglutination sehr leicht mit der Ag- 
glutination verwechselt werden kann, sind in den letzten Jahren wie- 
der mehrere derartige Beobachtungen mitgeteilt worden. 1922 teilte 
Eden mit, daß Medikamente (Chinin, Calcium lacticum u.a.) und be- 
stimmte Eingriffe (Narkose, Röntgenbestrahlung u.a.), welche eine 
„kolloidverändernde‘‘ Wirkung haben, imstande seien, die Gruppen- 
zugehörigkeit der r. B.K. zu beeinflussen und umzustimmen. Levine 
und Segall sahen dreimal nach längerer Äthernarkose eine Änderung 
der Gruppenzugehörigkeit. Diemer erweiterte die Edenschen Versuche 
durch Untersuchungen mit Höhensonne und elektrischer Durchströmung, 
wobei er zu gleichem Ergebnis kam. Die r. B.K. sollten allerdings binnen 
kurzem immer wieder in die alte Gruppe zurückkehren. Vorschütz stellte 
sogar bewußt Agglutination und Geldrollenbildung auf eine Stufe. 

Hotz glaubt, wenn tatsächlich eine Gruppenverschiebung vorkomme, 
daß sie dann nur nach der harmlosen Seite hin erfolge. Nach ihm 
müßte also die Verschiebung nach der Janskyschen Gruppe IV (Uni- 
versalempfänger) hin erfolgen, da doch im allgemeinen solche Fälle 
nur als Empfänger in Frage kommen. 
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Natürlich wurden diese Befunde, welche die ganze jetzt übliche 
Voruntersuchung in ihrer Sicherheit außerordentlich einschränken müß- 
ten, von den verschiedensten Seiten nachgeprüft. Die eigentliche Ag- 
glutination mußte zu diesem Zweck einwandfrei von der Geldrollen- 
bildung getrennt werden. Man erreichte dasselbe teilweise nach der 
Methode von Decastello und Sturli, teilweise auf anderem Wege. So 
trennten Meyer und Ziskoven beide Phänomene durch ungleiches Rea- 
gieren auf Temperatur und Woasserstoffionenkonzentration, sowie vor 
allem den Charakter der r. B.K.-Haufen, welche bei der Agglutination 
kaum und unvollständig, bei der Geldrollenbildung sehr leicht ge- 
sprengt werden können. Lattes benutzte Serumverdünnungen mit phy- 
siologischer Kochsalzlösung, welche Geldrollenbildung ausschließen soll, 
während die echte Agglutination sehr viel widerstandsfähiger ist. 

Uns erschien dieses Vorgehen insofern nicht ganz einwandfrei, als 
dabei doch sehr leicht kolloidale und andere Veränderungen auftre- 
ten können. Auch sollen nach Schütz und Wülisch die r. B.K. durch 
Waschen mit Kochsalz- oder Normosallösung unter Umständen die 
Fähigkeit zu agglutinieren verlieren. Uns bewährte sich durchaus ne- 
ben den anderen Untersuchungen, makroskopisch auf Agglutination 
zu prüfen, bei welchem Vorgehen mit Sicherheit die Pseudoagglu- 
tination nicht in Erscheinung tritt. Bei sämtlichen derartigen Unter- 
suchungen, welche also die Geldrollenbildung sicher ausschlossen, konn- 
ten die Befunde, nach denen eine Änderung in der Gruppenzugehörig- 
keit möglich sein soll, in keinem Falle von Meyer und Ziskoven, Lattes, 
Mino, Nather und uns bestätigt werden. Es ist demnach anzunehmen, 
daß Verwechselungen mit den bekanntlich veränderlichen Pseudo- 
agglutinen vorgelegen haben müssen.!) 

Ob die dem Blut spezifische Eigenart in dem im späteren Leben 
ausgesprochenen Maße in vollem Umfange vererbt wird, erscheint frag- 
lich. Halban wies darauf hin, daß schon im Blute mancher Neuge- 
borener Agglutinine vorhanden sind. Auch Decastello und Sturli be- 
stätigten ein gleiches, nur fiel ihnen auf, daß die agglutinierende Kraft 
des Serums von Säuglingen meist wesentlich geringer war als bei Er- 
wachsenen, während oft die r. B.K. schon in der üblichen Stärke rea- 
gierten. Ähnliches berichteten Schenk, Langer, Landsteiner u.a. Dar- 
aus könnte man schließen, daß primär eine Differenzierung der r. B.K. 
bestehe, welcher erst sekundär die Agglutininbildung des Serums folge. 
Gegen diese Auffassung führten Decastello und Sturli aber an, daß 


— 


1) Neuerdings glaubt Lattes allerdings die Agglutinine des Serums als in- 
konstant und durch künstliche Mittel veränderlich ansehen zu müssen, während 
die an die Substanz der roten Blutkörperchen gebundenen Stoffe stabil und ver- 
erbbar seien. Er schlägt deshalb vor, besonders die roten up auf 
ihre Gruppenzugehörigkeit zu untersuchen. 


586 E. Cornils: 


„einmal die angenommene primäre Differenzierung der r. B.K. gerade 
in einer spezifischen Unempfindlichkeit gegen gewisse Agglutinine be- 
stehe und es widersinnig erscheine, das Auftreten dieser Eigenschaft 
der Entwicklung der agglutinierenden Substanz vorausgehen zu las- 
sen‘. Andererseits gab diese Annahme keine Erklärung, weshalb die 
r. B.K. nur gegen das Agglutinin des eigenen Blutes resistent, gegen 
ein anderes aber empfindlich seien. Sie kamen deshalb zu folgender 
Annahme: Die Gruppe, deren Serum kein Agglutinin enthält, dürfte 
dem fetalen Zustande entsprechen (Jansky Gruppe IV). Dann soll 
früher oder später, im allgemeinen noch vor der Geburt, manchmal 
auch in den ersten Lebensmonaten im Serum eine Substanz mit hä- 
magglutinierender Eigenschaft auftreten. Es ist nun anzunehmen, daß 
diese zuerst auf die eignen r. B.K. einwirkt; da die Entwicklung des 
Agglutinins im Serum nur allmählich vor sich geht, haben die r. B.K. 
Zeit, sich eine Resistenz bzw. Immunität gegen das Agglutinin anzu- 
eignen. Wie die Erfahrungen an anderen Hämolysinen und Agglu- 
tininen zeigen, muß man bei der Immunisierung der r.B.K. einen 
Verbrauch der Lysine und Agglutinine aus dem Serum annehmen, 
welche in den r. B.K. verankert werden. Jeder Überschuß an Agglu- 
tinin im Serum wird vorläufig in den r. B.K. gebunden. Es wird also 
in den r. B.K. schon eine spezifische Resistenz nachweisbar sein, wenn 
im Serum die Agglutinine noch nicht zur Darstellung gebracht werden 
können. Sind die r. B.K. erst mit dem Agglutinin gesättigt, so lassen 
sich auch im Serum die dann sich häufenden Agglutinine nachweisen. 
Diese Theorie gibt keine Erklärung für die spezifische (erbliche ?) Eigen- 
schaft, welche in einem Serum dies oder jenes, beide oder keine Agglu- 
tine zur Ausbildung kommen läßt. Ob dieselbe durch Erbanlage beein- 
flußt wird, ist vorläufig nicht sicher erwiesen. 

Sehr viel weniger Wahrscheinlichkeit hat die Annahme von Kapp 
(zitiert von Karsner) für sich, nach dem die Gruppenzugehörigkeit 
sich zuerst in den r. B.K., dann erst im Serum bildet. Dabei könne 
die Gruppe der r. B.K. solange wechseln, bis sich das Serum entschie- 
den habe, und bleibe erst darnach konstant. 

Die Isoagglutinine werden nicht durch die Brust übertragen, da 
sie auch bei Flaschenkindern beobachtet werden. 

In gewissem Zusammenhang mit der von einigen Autoren ange- 
nommenen Möglichkeit der Gruppenumstimmung steht die Behaup- 
tung von Wederhake, daß 4—5 Tage nach einer Transfusion fast immer 
Agglutination zwischen Spender- und Empfängerserum auftritt. Oeh- 
lecker konnte dieses bei gleichen Nachuntersuchungen nicht bestäti- 
gen. Thalhimer beobachtete an einem Jungen, der wegen Nasenblu- 
tens vom Vater 300 ccm Zitratblut bekommen hatte und 18 Tage spå- 
ter wieder vom Vater Zitratblut erhielt, nach 150 ccm Bilutüberfüh- 
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rung eine schwere Hämolyse mit Hämoglobinurie. Waugh und Höst be- 
richten gleichfalls über solche Zwischenfälle, ebenso Clough und Hors- 
ley, Shelton, Vaughan und Dodsen. Wederhake riet deshalb, niemals 
auf einen Empfänger von demselben Spender mehr als einmal Blut zu 
transfundieren. Thalhimer und Lewisohn empfehlen dringendst, — 
ersterer auf Grund seines einen Falles und weiterer Tierversuche — 
auch vor jeder Wiederholung einer Transfusion zwischen demselben 
Spender und demselben Empfänger die übliche Untersuchung auf die 
Blutverträglichkeit vorher vorzunehmen. 

Bürger, welcher in solchen Fällen nie Zwischenfälle erlebte, nimmt 
mit Vorliebe denselben Spender. Auch wir haben niemals in einer 
größeren Reihe von Wiederholungen der Blutüberführung zwischen den- 
selben Personen Komplikationen beobachtet, allerdings bestand immer 
ein Zwischenraum von mehreren Wochen zwischen den einzelnen Trans- 
fusionen, schon weil wir immer nur große Transfusionen machten. 

Eine Erklärung für diese unterschiedlichen Befunde könnte viel- 
leicht die Tatsache geben, daß in den Fällen, bei welchen in kurzem 
Zeitabstand derselbe Spender wiederholt Blut liefert, ein Zwischen- 
fall (durch vorhergehende Sensibilisierung ?) vielleicht einmal eintre- 
ten kann, während nach einem Zwischenraum von mehreren Wochen, 
nach denen an sich schon Spender erst wieder herangezogen werden 
sollten, derartiges nicht mehr eintritt. 

Diese Erklärung erscheint mir wahrscheinlicher als Hempels An- 
nahme, daß im Sinne Edens ein Gruppenwechsel beim Empfänger 
eingetreten sei. 

Im Sinne meiner Auffassung sprechen eindeutig die Tierversuche 
von Coca. Wenn man Kaninchen mit Gänseblut sensibilisiert und 
etwa 8 Tage später Gänseblut erneut injiziert, treten sämtliche Er- 
scheinungen der Hämolyse auf. Injiziert man aber das Blut erst nach 
3 Wochen oder später, so stellen sich diese Erscheinungen nicht ein, 
obwohl nach Coca die spezifischen Stoffe (Agglutinine und Lysine) in 
unverminderter Konzentration vorhanden sind. Auch beim Menschen 
war der längste Zeitraum, innerhalb dessen solche Reaktion eintrat, 
18 Tage (Thalhimer). Man kann danach schließen, daß nach 4 Wo- 
chen Hämolyse mit Sicherheit nicht mehr auftreten wird. Daß auch 
bei kurzem Intervall Hämolyse nicht immer durch die infolge der 
ersten Transfusion erfolgte Sensibilisierung zustande kommen muß, 
beweist ein Fall, bei dem ich der Probe wegen zuerst eine kleine Trans- 
fusion von 300 ccm machte und 7 Tage später eine große anschloß. 
Auch die Gruppe des Empfängers hatte sich keineswegs geändert. 

Linser glaubte, daß in der ersten Zeit nach einer Transfusion auch 
bei Verwendung anderer Spender eine erhöhte Hämolysegefahr be- 
stünde, am meisten zwischen 6. bis 10. Tage. Dieser Auffassung müs- 
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sen wir jedoch auf Grund unserer Beobachtungen an sehr vielen Fäl- 
len — es wurden innerhalb 8—14 Tagen mehrfach 3—4 Transfusionen 
gemacht — durchaus entgegentreten. Sie entspricht keineswegs den 
Tatsachen. — Wenn auch vorläufig noch nicht sicher geklärt ist, ob 
die hier in Frage stehende Reaktion zwischen demselben Spender und 
demselben Empfänger durch die üblichen Voruntersuchungen nachge- 
wiesen werden kann, so halten wir es doch für nötig, vor jeder Wieder- 
holung einer Transfusion, ob ein anderer oder derselbe Spender verwandt 
wird, die Agglutinationsprobe erneut direkt vor Beginn der Transfusion 
anzustellen und vor allem die biologische Vorprobe zu machen. 

Auf Grund eines Mißerfolges einer Transfusion zwischen Christen 
und Juden schloß Lindemann, daß Blut verschiedener Rassen sich 
nicht miteinander vertrage. Bei ausgedehnten Tieruntersuchungen der 
verschiedensten Hunderassen wiesen v. Dungern und Hirschfeld nach, 
daß die gruppenspezifischen Eigenschaften sich keinesfalls den Rassen 
entsprechend verhalten. Auch für die Menschen wurde immer diese 
gleiche Unabhängigkeit der Gruppenzugehörigkeit von den Rassen be- 
obachtet. So haben auch wir mehrfach Transfusionen zwischen An- 
hörigen verschiedener Rassen gemacht, bei denen uns nicht häufiger 
als auch bei Rassengleichheit Hämolyse begegnete. 

Insofern sind allerdings Unterschiede zwischen den Rassen beob- 
achtet, als das Verhältnis der Eigenschaften A und B der r. B.K., also 
der vier Gruppen, rasseneigentümlich sein soll. Eine größere Anzahl 
kleinerer Statistiken ist mitgeteilt worden, aus denen aber, da das 
Material aus einer einheitlichen Bevölkerung hervorging, keine Schlüsse 
zu ziehen sind. Auch die Riesenstatistik von Karsner (Vereinigte Stas- 
ten) über 5000 Fälle gibt hierüber keinen Aufschluß. 

Ich selbst habe ebenfalls ein großes Material von 3000 Fällen un- 
tersucht. Da es sich hier aber durchweg um Norddeutsche handelt, 
können wir die Angaben über Rassenunterschiede mit dieser Statistik 
nicht prüfen, vielmehr läßt sich daraus nur das Verhältnis der ein- 
zelnen Gruppen zueinander für die norddeutsche Bevölkerung errech- 
nen. Von 3000 so untersuchten Fällen gehörten 971 =32,3% der Gruppe Í 
(Einteilung nach Landsteiner-Jansky), 1359—=45,3%, der Gruppell, 
462=15,4%, der Gruppe III und 208=7%, der Gruppe IV an. Dabei 
entsprach das Gruppenverhältnis von 80 unter 10 Jahre alten Kindern 
durchaus dem obigen Resultat. Ein Vergleich mit der Statistik von Kars- 
ner ergibt im großen und ganzen dieselben Werte. Der Blutgruppenindex, 

A (Gruppe II + Gruppe IV) 
welcher das Verhältnis der Zahlen A und B (Gruppe III + Gruppe I) 
angibt, ist also für Norddeutschland zwischen 2 und 3. 

Nach Beendigung des Weltkrieges veröffentlichten L. und H. Hirsch- 

feld Untersuchungsbefunde über Angehörige der Entente-Balkan- 
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Armee, die 16 verschiedenen Rassen angehörten. Nach ihnen ist in 
Deutschland, England und Amerika die Gruppe II, welche nur die 
Eigenschaft A der r. B.K. aufweist, 3—4 mal häufiger als die Gruppe III, 
welche nur die Eigenschaft B enthält. Der Gruppenindex für die In- 
dier ist nach ihnen dagegen nur 0,8. Es ist also hier Gruppe III erheb- 
lich stärker vertreten. Verzär und Weszeczky bestätigten bei an den 
3 veerschiedenen Rassen Ungarns (Ungarn, Deutsche, Zigeuner) an- 
gestellten Blutgruppenuntersuchungen, daß prozentuale Unterschiede 
zwischen den einzelnen Rassen bestehen. Auch nach ihnen ist für die 
Deutschen der Index größer als 1, für die Zigeuner kleiner als 1. 

Nach Hirschfeld soll die Eigenschaft B aus dem Osten und Süden, A aus 
dem Westen und Norden stammen. Da kein Volk sich wirklich reinrassig erhalten 
habe, würden überall Mischformen, also Gruppe IV (A + B) beobachtet. Während 
Hirschfeld glaubte, daB die Gruppeneinteilung nach geographischen Gesichts- 
punkten erfolge, wollen Verzar und Weszeczky im Gegensatz zu ihm nachgewiesen 
haben, daß der Blutgruppenindex ein durchaus charakteristisches Rassenmerk- 
mal sei. 

Beistehendes Schema (Tabelle 1) ergibt die Befunde verschiedener 
Autoren: 

Bis vor kurzem galt die alte Landsteinersche Einteilung in 4 Grup- 
pen als für alle Menschen feststehend. Seitdem ist indessen mehr- 
fach über besondere Gruppeneinteilungen berichtet worden; wie einige 
Amerikaner und Takeo-Torii fanden Meyer und Ziskoven, daß in der 
Gruppe III, wenn auch äußerst selten, Untergruppen beobachtet wer- 
den. Von anderer Seite wurde diese Beobachtung bisher nie bestätigt. 
Auch wir haben in der Gruppe III nichts derartiges beobachtet. Je- 
doch sahen wir einen Fall der Gruppe II, der Blut von 2 Spendern der- 
selben Gruppe II nicht vertrug (s. u.). 


Tabelle 1. Blutgruppenverhältnis (in Prozenten). 
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Autor Bevölkerung 


BEE TEIRRA 











v. Decastello u. Sturli | e 


| 42,6 137,4 | 174 | 9,6 
v. Dungern u. Hirschfeld | Mitteldeutsche 


40 43 12 5 














Moss U.S.A. ..... 45 40 10 5 
Ungam ..... 30 39,7 | 181 | 12,2 
Verzar u. Henry] Deutsche 40,8 |43,5 | 12,6 3,1 
Zigeuner. .... 34,2 | 21,1 | 38,9 5,8 
; j Nichtjuden | 350 | 37,8 | 39,4 | 16,4 6,4 
Schiff u. Ziegler | Berlin ee . .| 230 [42,1 [41,1 [11,9 | 4,9 
Karsner U.S.A. ..... 5000 1 42,84 | 41,38 | 10,36 | 5,42 
Barmbeck Ä Norddeutsche. . .| 3000 | 32,3 | 45,3 | 15,4 7 


i 


Noch größeren Zweifel müssen die Beobachtungen von Takeo- 
Torii und Vorschütz erwecken, welche eine 5. Gruppe nachgewiesen 


al 
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zu haben glauben, deren Serum nicht nur die r.B.K. der anderen 
Gruppen, sondern sogar die eigenen r. B.K. agglutinierte. Derartiges 
ist natürlich unmöglich, da sonst ja im eigenen Körper Hämolyse auf- 
treten müßte. Zu erklären ist diese Beobachtung nur so, daß unter 
veränderten äußeren Umständen evtl. : Agglutination eintreten kann, 
wie sie z. B. Mino in der Kälte beobachten konnte, in der jedes Serum 
alle, auch die eigenen Blutkörperchen agglutiniert. Er bezeichnete 
diese Eigenschaft als Panhämagglutination. Dieselbe kann aber, da 
sie den Transfusionsverhältnissen nicht entspricht, keine Gültigkeit 
für die Blutüberführung haben. Alle diese Beobachtungen erscheinen 
bisher noch zu wenig fundiert, als daß man die bisherige Annahme 
des Vorhandenseins von nur 4 Blutgruppen als unberechtigt erschei- 
nen lassen könnte. 

Daran ändert auch nichts die letzthin von Lattes geäußerte Mei- 
nung, der mit Guthrie und Huck ein drittes Isoagglutinin annimmt, 
womit 27 verschiedene Möglichkeiten gegeben wären, von denen bis- 
her erst 10 Formen beim Menschen beobachtet worden sein sollen. 
Sollte diese Auffassung bestätigt werden, so würde sie bei der dadurch 
entstehenden Komplizierung der Vorproben ein neuer Grund sein, un- 
bedingt an der ‚biologischen Vorprobe“ festzuhalten. Praktisch aber 
kommt die Berücksichtigung eines solchen dritten Isoagglutinins kaum 
je in Betracht, wie die bisherigen Erfahrungen beweisen. 

Wie oben erwähnt, war es schon Bordet aufgefallen, daß bei sei- 
nen Versuchen der Hämolyse immer eine Agglutination vorausging. 
Baumgarten, Hahn und v. Skramlick bestätigten im veränderten Ehrlich- 
Morgenrothschen Versuch das konstante Zusammengehen beider Phä- 
nomene, wobei die Agglutination der Hämolyse immer vorausging. 
Zum gleichen Ergebnis kamen Grafe und Graham, Landsteiner, Hot: 
und Behne und Lieber. Nach Moß werden die Isohämolysine ‚„wahr- 
scheinlich immer‘‘ von Isoagglutininen angezeigt und begleitet. Otten- 
berg und Kaliski beobachteten im allgemeinen das gleiche, stellten 
aber ausnahmsweise Hämolysine allein fest. Höst meint dagegen, da) 
wohl Agglutinine ohne Lysine im Blut vorkommen, dagegen nie Ly- 
sine ohne Agglutinine. Oehlecker sah bei seinen Fällen gewöhnlich 
ebenfalls ein gleichzeitiges Vorkommen der Lysine und Agglutinine, 
auch er beobachtete beim Vorversuch in vitro Ausnahmen. Bei der 
letzten Serie unserer Transfusionen haben wir wieder Vergleichsun- 
tersuchungen in unserer serologischen Abteilung anstellen lassen und 
fanden bei einer Gesamtzahl von 76 Fällen 27 mal ein gemeinsames Vor- 
kommen der Lysine und Agglutinine, 4 mal nur Agglutinine, 2 mal nur 
Lysine. Die übrigen Fälle waren frei von Agglutininen und Lysinen. 

Vergegenwärtigt man sich nun in Berücksichtigung der genannten 
Untersuchungsbefunde, daß sich im Vorversuch Agglutination mit gro- 


Über Hämolyse bei Bluttransfusionen. 591 


Ber Sicherheit feststellen läßt, eine Hämolyse dagegen in Zweifels- 
fällen sehr schwer zu diagnostizieren ist, so erscheint es durchaus mög- 
lich, daß die Hämolyse übersehen werden kann, wo die Agglutination 
noch erkannt wird. Es ist daher anzunehmen, daß in vivo Aggluti- 
nation und Hämolyse immer nebeneinander hergehen, während sie in 
vitro meist, aber infolge veränderter äußerer Umstände nicht immer, 
zusammen angetroffen werden. (Vielleicht stellen letzten Endes die 
Lysine und Agglutinine nur verschiedene Äußerungen einer und der- 
selben spezifischen Eigenschaft des Blutes dar!) 

Es war nun naheliegend, zur Vermeidung der klinischen Hämo- 
lyse diese Agglutinations- und Hämolyseversuche als Vorprobe vor 
Bluttransfusionen zwischen Menschen anzusetzen. Auf Grund von 
Transfusionsversuchen an Kaninchen kam Schultz zu dem Ergebnis, 
daß ‚‚sowohl Isohämolysine wie Isoagglutinine, die beim Menschen be- 
kanntlich sehr häufig vorkommen, die Möglichkeit zu Komplikatio- 
nen in sich bergen, wobei vielleicht das Vorhandensein von Agglu- 
tininen im Spenderserum als relativ geringe Gefahr anzuschlagen sein 
wäre‘‘. „Fehlen Isoagglutinine und -lysine, so sind Komplikationen 
nicht zu erwarten, das transfundierte Blut bleibt größtenteils erhal- 
ten‘‘. Daß Agglutinine im Empfängerserum gefährlich seien, im Spen- 
derserum dagegen nicht, begründete Schultz damit, daß das in den 
Empfängerkreislauf gebrachte Spenderblut früher verteilt und ver- 
dünnt wird, als das Agglutinin seine Wirkung auf die Empfänger-r. B.K. 
entfalten kann. 

Aus der Eigentümlichkeit, daß das Agglutinin durch die empfäng- 
lichen r. B.K. absorbiert wird, und daß beim Menschen Isoagglutinine 
in nur relativ schwacher Konzentration im Serum vorhanden sind, 
folgern Ottenberg und Kaliski, daß, wenn ein bestimmtes Serumvolu- 
men mit einem Überschuß von empfänglichen Blutkörperchen gemischt 
wird und die Mischung schnell und gleichmäßig erfolgt, die einzelnen 
Zellen nur sehr wenig sensibilisiert werden und keine ausgedehnte Ag- 
glutination zu finden ist. Diese Beobachtungen wurden von allen 
Autoren in vergleichenden serologischen Versuchen an Tieren und Men- 
schen, sowie bei Transfusionen zwischen Menschen fast regelmäßig 
bestätigt, u.a. von Hopkins, Behne und Lieber, Hempel und uns. Es 
ist darnach als erwiesen anzusehen, daß im allgemeinen nur bes Vorhan- 
densein von Agglutininen im Empfängerserum Hämolyse zu erwarten ist. 

Was die Reaktion des Empfängers bei Agglutination der Emp- 
fängerblutkörperchen durch das Spenderserum betrifft, so liegen über 
Beobachtungen am Menschen kaum Berichte vor. Aus Tierversuchen 
schloß Jantzen, daß in diesen Fällen Hämolyse erst nach einer Stunde 
erwartet werden könne (dieselbe könne nach ihm durch den biologi- 
schen Vorversuch nicht nachgewiesen werden). Diese Beobachtungen 
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widersprechen aber absolut den klinischen Erfahrungen. Dabei ist zu 
berücksichtigen, daß die ersten Hämolysensymptome zum großen Teil 
subjektiver Art sind, die beim Menschen auch dann zu beobachten 
sind, wenn sie nur gering ausgeprägt sind. Ob dieselben auch beim 
Tier so leicht erkannt werden können, ist sehr zweifelhaft. Meines 
Wissens ist bisher noch kein Fall beschrieben, bei dem am Menschen 
eine Hämolyse erst längere Zeit, d.h. 1 Stunde und später, nach der 
Transfusion aufgetreten wäre. Sie stellt sich mit ihren ersten Erschei- 
nungen immer während oder spätestens bei nur ganz kurzdauernder 
Überführung direkt hinter der Transfusion ein. Ist im Vorversuch 
eine Agglutination zwischen Spenderserum und Empfänger r. B.K. ge- 
funden worden, hat eine Bluttransfusion nur ausnahmsweise zu Kom- 
plikationen geführt. 

Eine andere Frage ist, ob bei Vorhandensein von Agglutination 
zwischen Spenderserum und Empfänger-r. B.K. sich das Blut im Emp- 
fängerkreislauf hält, ob evtl. die Empfänger-r. B.K. allmählich teil- 
weise zerstört werden, ob die erhöhten Hämoglobin- und r. B.K.-Werte 
wieder rasch, womöglich unter die Ursprungswerte abfallen. Diese 
Frage ist bisher kaum angeschnitten worden. Uns ist bei manchen 
Bluttransfusionen allerdings aufgefallen, daß entweder die Blutwerte 
nur wenig anstiegen und in wenigen Tagen wieder abfielen oder gar 
trotz großer Transfusion von 1000 ccm überhaupt keine Änderung nach- 
zuweisen war. Anfangs glaubten wir, solche Mißerfolge evtl. damit 
in Zusammenhang bringen zu müssen, daß das Spenderserum die Emp- 
fänger-r. B.K. agglutinierte, aber einmal fanden wir nie den gering- 
sten Anhalt für eine Zerstörung von r. B.K. im Empfängerkreislauf 
(es bestand weder Hämoglobinurie noch Hämoglobinämie noch Bili- 
rubinausscheidung noch erhöhte Bilirubinämie). Andererseits ergab die 
serologische Kontrolle bei diesen Fällen keineswegs einheitliche Resul- 
tate, so wurde im gekreuzten Hämolyseversuch sowohl Fehlen jeglicher 
Agglutinine und Lysine als auch Vorkommen beider oder einzeln im 
Spender- oder Empfängerserum festgestellt. Bisher ist es uns voll- 
kommen rätselhaft geblieben, weshalb bei manchen Fällen, die ohne 
nachher nachweislichen Blutzerfall größere Blutmengen erhalten, die 
Blutwerte nicht ansteigen. Jedenfalls schließe ich mit Bestimmtheit, 
daß solche Mißerfolge der Transfusion mit dem Vorkommen von Agglu- 
tininen und Lysinen im Spenderserum nicht zusammenhängen. 

Während allgemein anerkannt ist, daß die Agglutinine im Emp- 
fängerserum am gefährlichsten sind, sollen nach Grafe und Graham, 
Behne und Lieber Lysine im Spenderserum schädlicher sein als im 
Empfängerserum. Ponfick, Landois und Baumgarten beobachteten, daß 
Lysine im Spenderserum zur Vergrößerung der Empfänger-r. B.K. und 
Auflösung derselben führten, wodurch nach ihrer Ansicht eine Ver- 
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stopfung im Capillarsystem des Empfängers eintreten sollte. Gegen 
diese Auffassung der Todesursache bei der klinischen Hämolyse spricht 
die Beobachtung von Kusama, der bei Hämolyseversuchen an Ka- 
ninchen allerdings Agglutination nachwies. Diese war aber merkwür- 
digerweise bei den überlebenden Tieren viel ausgeprägter als bei den 
infolge der Hämolyse gestorbenen. Trotzdem glaubte Kusama, daß 
als direkte Todesursache eine momentane Erhöhung des Widerstandes 
im kleinen Kreislauf in Frage käme, welche durch die in einer bestimm- 
ten Phase der Hämolyse entstehende Volumenzunahme der r. B.K. be- 
dingt wäre. 

Mir erscheint diese rein mechanische Deutung nicht oder nur sehr 
bedingt zutreffend. Ein großer Teil der Erscheinungen der Hämo- 
lyse entspricht durchaus dem Bilde des anaphylaktischen Schocks und 
es ist doch in erster Linie an Vergiftung durch die bei der Hämolyse 
entstehenden Zwischenprodukte zu denken, welche zu diesen Sym- 
ptomen führt. Im Reagenzglasversuch hat schon P. Th. Müller das Auf- 
treten von Eiweißabbauprodukten durch die Hämolyse beobachtet, ehe 
makroskopisch Hämolyse zu finden war. 

Kürzlich berichteten Marwaring, Hosepian, O’Neill und Bing Moy 
auf Grund von Studien der Lebertransplantation und Bluttransfu- 
sion an Hunden, daß Anaphylaxie infolge rapider Bildung oder Be- 
freiung toxischer Elemente durch die Leber zustande komme. Die- 
selben Erscheinungen können sowohl durch Transplantation anaphy- 
laktischer Leber als auch durch Transfusion von einer anaphylak- 
tischen Leber entnommenem Schockblut an gesunden Hunden her- 
vorgerufen werden, während Schockblut, das gleichzeitig z. B. der Ca- 
rotis entnommen war, keine Giftwirkungen hatte. Diese Beobach- 
tungen sprechen m.E. ebenfalls dafür, daß die klinischen Erschei- 
nungen auch der Hämolyse auf einer Giftwirkung beruhen, die bei 
dem Ablauf der Hämolyse in vivo auftritt und in einem Teil ihrer er- 
kennbaren Symptome allen Schockerscheinungen entspricht, welche bei 
den gewöhnlich in erheblicherem Maße vorhandenen und plötzlich zur 
Wirkung kommenden anaphylaktischen Giften beobachtet werden. 
Nach Manwaring scheinen die Giftstoffe zur Hauptsache in der Leber 
gebildet zu werden, welche dieselben, wenigstens zu einem Teil, wie- 
der aufzufangen in der Lage ist. Daß auch Behne und Lieber bei der 
Hämolyse an Vorhandensein von Giftstoffen denken, beweist folgender 
Satz: ‚Vielleicht ließe sich durch Tierversuche der Beweis erbringen, daß 
die Seren von Menschen mit ausgesprochener Transfusionserscheinungen 
auf der Höhe dieser Schädigungen eine deutliche Giftwirkung zeigen.“ 

Auch Hempel sieht mit Jervell die Erscheinungen zum Teil als 
Folge der parenteralen Resorption der bei dem raschen Blutzerfall 
freiwerdenden toxischen Eiweißzerfallsprodukte an. 
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Werden solche Giftstoffe aber in der Blutbahn frei, so wirken sie 
nicht nur auf die Blutkörperchen selbst, sondern mit großer Wahr- 
scheinlichkeit, wie schon Hahn annahm, auf das ganze Zellsystem des 
Empfängers, also cytotoxisch. 

Der von Hempel vertretenen Ansicht, daß im Gegensatz zur Re- 
aktion infolge der Agglutination, welche sofort bei der Transfusion auf- 
trete, hämolytische Reaktionen nicht vor Schluß der Transfusion. 
meist sogar erst später begännen, muß unbedingt widersprochen wer- 
den. An unseren regelmäßigen Serumuntersuchungen bei den Trans- 
fusionen sahen wir, wenn Hämolyse auftrat, im kurz nach dem Probe- 
stoB entnommenen Blut immer eine Hämoglobinämie. Diese Beob- 
achtung beweist mit Sicherheit, daß wie die Agglutination auch die 
Hämolyse sofort nach Beginn der Transfusion auftreten muß, falls 
überhaupt Hämolyse eintritt (s. unten). 

Wie oben erwähnt, werden Lysine im Spenderserum von Behne und 
Lieber als besonders gefährlich erachtet. Als Beweis für die Richtig- 
keit ihrer Ansicht führen sie zwei eigene Fälle und einen von Schul: 
an, bei denen im Vorversuch Lysine im Spenderserum gefunden wur- 
den und nachher bei der Transfusion Hämolyse eintrat. Otienberg und 
Kaliski sollen nach ihnen gleiche Beobachtungen gemacht haben. Aber 
diese sahen Hämolyse nur 4 mal bei Anwesenheit von Lysinen im Spen- 
derblut, dagegen 17 mal bei ihrer Anwesenheit im Empfängerblut. 
Hempel hält indessen, was auch die Mehrzahl von Oitenbergs und Kaliskis 
Fällen zeigt, die Lysine im Empfängerserum für die gefährlicheren. Auch 
wir haben von jeher die Lysine im Empfängerserum für schädlicher 
angesehen, als die im Spenderserum. Wenn, wie die Erfahrung lehrt, 
klinische Hämolyse im allgemeinen bei Anwesenheit von Agglutininen 
im Empfängerserum eintritt, ist es mehr als naheliegend, anzunehmen, 
daß bei der Hämolyse in vivo auch im Empfängerserum Lysine vor- 
handen und nachweisbar sind, da Agglutinine und Lysine immer, oder 
doch so gut wie immer, gemeinsam vorkommen. 

Wenn also für die Agglutinine die Schlußfolgerung von Ottenbery 
und Kaliski zutrifft, daß, falls ein bestimmtes Serumvolumen mit 
einem Überschuß von empfänglichen r. B.K. gemischt wird und diese 
Mischung schnell und gleichmäßig erfolgt, die einzelnen Zellen nur 
sehr wenig sensibilisiert werden und Agglutination nicht eintritt, s0 
muß sie genau so für die Hämolyse zutreffen. Bei den Lysinen im 
Spenderserum findet ebenfalls eine rasche Verteilung im Empfänger- 
blut statt und die einzelnen roten Blutkörperchen des Empfängers 
werden nicht genügend sensibilisiert. Auch unsere Fälle beweisen, dab 
bei Untersuchung auf Lysine gewöhnlich nur solche im Empfänger- 
serum die klinische Hämolyse anzeigen. 

Wir glauben deshalb auf Grund unserer Beobachtungen sowohl wie 
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obiger Überlegungen, die im’ Gegensatz zu Behne und Lieber stehende 
Ansicht vertreten zu können. Dabei ist natürlich nicht auszuschlie- 
Ben, daß ebenso wie die Agglutinine auch die Lysine im Spenderblut 
unter besonderen Umständen und ausnahmsweise Komplikationen her- 
beiführen können. 


Die serologischen Voruntersuchungen auf Agglutination und Hä- 
molyse zwischen Spender und Empfänger sind auf verschiedene Weise 
ausgeführt worden, sehr einfach bis außerordentlich kompliziert: 


Fischbein begnügte sich mit einer einfachen Agglutinationsprobe: 3 Tropfen 
Blut werden zu 10ccm 1proz. Natrium-citrat-Kochsalzlösung zugesetzt, so daß 
eine etwa 2 proz. rote Blutkörperchensuspension hergestellt ist. Nach Herstellung 
von etwas Serum werden auf mit Paraffinringen versehenen Objektträgern inner- 
halb eines jeden Ringes 2 Tropfen Serum mit 1 Tropfen roter Blutkörperchen- 
emulsion des Partners gemischt. Nach Umrühren mit dünnem Glasstab und 
!/sstündigem Aufenthalt bei Zimmertemperatur ist die Agglutination makro- und 
mikroskopisch abzulesen. 

Höst macht einen Mikroversuch, indem er Empfängerblut in U-förmigem 
Röhrchen auffängt und zentrifugiert. Dann werden 20 ccm Spenderblut mit 
!/, ccm 3proz. Natriumeitratlösung gemischt. Von beiden zusammen wird ein 
Präparat im hängenden Tropfen auf Agglutination betrachtet, die nicht vor 
Ablauf von 10 Minuten auszuschließen sein soll. Daneben stellt er noch einen 
Makroversuch an. 

Ottenberg und Kaliski empfahlen folgende Vorprobe: Von Spender und Emp- 
fänger werden je lccm Blut zur Serumherstellung und 5—6 Tropfen Blut in 
l proz. Natriumcitratlösung und 9 proz. Natriumchloridlösung in dünnen Pipetten 
aufgefangen, die zugeschmolzen und zentrifugiert werden. Nun wird ein Teil 
proz. roter Blutkörperchenemulsion mit zwei Teilen Serum in Pipetten ver- 
mischt, welche verschlossen und umgeschüttelt werden. Nach 10 Minuten langem 
Liegen bei Zimmertemperatur wird auf Agglutination, nach weiteren 2 Stunden 
Aufenthalt im Brutschrank (37°) auf Hämolyse abgelesen. 

Rous und Turner entnehmen vom Empfänger und Spender Blut in je einer 
Leukocytenpipette, die zur Vermeidung der Gerinnung bis zum ersten Teilstrich 
mit 10 proz. Natriumcitratlösung und dann bis zum letzten Teilstrich mit Blut 
aufgezogen werden. Das Empfänger- und Spenderblut wird in zwei Wrighischen 
Capillarröhrchen in verschiedenem Verhältnis gemischt und nach 15 Minuten 
Warten bei Zimmertemperatur mikroskopisch auf Agglutination unter dem Deck- 
glas untersucht. 

Behne und Lieber verfahren folgendermaßen: Vom Empfänger und Spender 
werden je öccm Blut entnommen. Dasselbe wird sofort geteilt, 2ccm werden 
geschüttelt, 3cem nach Abstehen zentrifugiert, hiervon wird das Serum ent- 
nommen. Auch die defibrinierten 2ccm werden zentrifugiert und nach Abgießen 
wird der rote Blutkörperchensatz mit gleicher Menge physiologischer Kochsalz- 
lösung aufgefüllt. Dann werden 5proz. rote Blutkörperchenaufschwemmungen 
hergestellt sowie Serumverdünnungen im Verhältnis 1:10. Im ersten Versuch 
werden 0,2 cem proz. rote Blutkörperchenaufschwemmung des Empfängers mit 
0,2 ccm Spenderserum [a) unverdünnt, b) verdünnt 1 : 10] in Reaktion gebracht. 

im zweiten Versuch umgekehrt in sonst: gleicher Weise 5 proz. rote Blutkörperchen- 
aufschwemmung des Spenders mit Empfängerserum. Zur Kontrolle werden je 
0,2ccm rote Blutkörperchenaufschwemmung des Empfängers und Spenders mit 
0,2ccm Kochsalzlösung vermischt. Nach gründlichem Durchschütteln und 
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3/ stündigem Verweilen im Wasserbad bei 37° sollen die Agglutinationsresultate 
abgelesen werden. Diese Probe ist in „1l!/, Stunden auszuführen“. 

Wie von Ottenberg und Kaliski, Behne und Lieber wurde auch von uns der 
gekreuzte Hämolyse- und Agglutinationsversuch angestellt. Diese von uns jetzt 
nur noch aus besonderen Gründen wie etwa bei den Vergleichsuntersuchungen 
angewandte Vorprobe wird in unserem serologischen Institut (Prof. Graetz) nach 
einem Verfahren ausgeführt, wie es Jantzen ausgearbeitet hat. Vom Spender und 
Empfänger werden etwa je ein Wassermannglas Blut zur Serumberstellung und einige 
Kubikzentimeter Schüttelblut entnommen. Das Serum wird abzentrifugiert und 
konzentriert verwandt. Die roten Blutkörperchen werden gleichfalls abzentr- 
fugiert und einmal mit Kochsalzlösung gewaschen. Dann wird von Spender und 
Empfänger je eine 5proz. rote Blutkörperchenaufschwemmung (0,5 rote Blut- 
körperchen + 9,5 Kochsalzlösung) hergestellt. In 6 Röhrchen kommt Spender- 
serum in fallender Konzentration auf die Empfängerblutkörperchen nach folgen- 
dem Schema zur Einwirkung: 


Serum Kochsalzlösung ČPTOZ. r. B-K- 


Aufschwemmung 
l. Röhrchen . . . ...... 1,5 — 0,5 
2 N ee a Sa 1,0 0,5 0,5 
3. ee Een en 0,7 0,8 0,5 
4. S. A ee ee e e 0,5 1,0 0,5 
5 a Ne le 0,3 1,2 0,5 
6 ee i E Aa 0,1 1,4 0,5 


Zur Kontrolle wird ein Röhrchen mit 1,5 Kochsalzlösung auf 0,5 rote Blut- 
körperchenaufschwemmung angesetzt. Das gleiche wird umgekehrt, also zwischen 
Empfängerserum und Spenderblutkörperchen ausgeführt, so daß insgesamt 
14 Röhrchen für die Untersuchung angesetzt sind. Dieselben werden nach 2 Stun- 
den Aufenthalt im Brutschrank (37°) und weiteren 24 Stunden im Eisschrank 
auf Agglutination und Hämolyse betrachtet. 

In ähnlicher Weise wird von Hempel (Bruns’ Beitr. z. klin. Chir. 13%, 28) 
die Voruntersuchung angestellt. 

Auch Lederer empfahl 1923 statt der Gruppenuntersuchung den wechsel- 
seitigen Versuch mit je einem Teströhrchen 9 ccm Empfängerserum und l cem 
Spenderblut und umgekehrt. Nach Schütteln und 10 Minuten langem Steben 
bei Zimmertemperatur ist die Agglutination abzulesen. 

Allen bisher erwähnten Voruntersuchungen haftet der große Nach- 
teil an, daß sie mehr oder minder kompliziert und zeitraubend sind 
neben der noch später zu erwähnenden nicht absoluten Zuverlässigkeit. 

Eine sehr einfache Prüfung, die sogenannte Dreitropfenprobe, 
welche vor Jahren schon von Ravdin und Glenn beschrieben war, wurde 
von Nürnberger vor einigen Jahren erneut empfohlen. Auf einem Ob- 
jektträger werden je ein Tropfen Natriumzitratlösung, Spender- und 
Empfängerblut gemischt. Nach einigen Minuten Schaukeln wird die 
Agglutination makro- und mikroskopisch abgelesen. Diese von Nürn- 
berger als zuverlässig empfohlene Methode wird von manchen Seiten 
geübt (Sellheim, Hoehne, Reifferscheid, Opitz, Scholten, Kirschner und 
Flörcken), jedoch scheint sie nicht ganz sicher zu sein. So beobach- 
tete Goebel an Tierversuchen, daß Zitratzusatz den Ablauf der serolo- 
gischen Untersuchung erheblich zu beeinflussen in der Lage ist. Floerk- 
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ken beobachtete drei Fälle, in denen das Ergebnis der Dreitropfen- 
probe nicht mit der Transfusion übereinstimmte. Auch unsere Erfah- 
rungen wiesen auf die nicht genügende Genauigkeit dieser Vorprobe 


hin (s. unten). 


Ein sehr großes Verdienst erwarb sich 1907 Jansky, als er auf die 
feststehende Einteilung der Menschen in die vier Landsteinerschen Grup- 
pen hinwies. Leider wurde seine Beobachtung nicht genügend be- 


kannt. Erst als Moß 1910 er- 
neut auf diese Tatsache hin- 
wies, wurde die Kenntnis dieser 
Gruppeneinteilung, anfangs in 
Amerika und erst in den letz- 
ten Jahren in Europa auf Grund 
der Arbeiten von Hotz u.a. all- 
gemein verbreitert. Leider haben 
Jansky und Moß bei gleicher 
Benennung der Gruppen II 
und III die Gruppen I und IV 
„umgekehrt bezeichnet, so daß 
vielfach gefährliche Mißverständ- 
nisse entstanden. Diese zu be- 
seitigen, wurde in Amerika 1921 
ein „Comittee on isohämaggluti- 
nation‘ eingesetzt, das sich aus 
Prioritätsgründen für die Jans- 
kysche Einteilung entschied. Um 
auch bei uns in Deutschland 
diesen Mißverständnissen zu ent- 
gehen, schlugen wir auf dem 
Nordwestdeutschen Chirurgen- 
tag, Januar 1925, aus gleichen 
Gründen die Janskysche Ein- 
teilung vor. Beck lehnte dann 
in Kiel einige Wochen später 


Serum II Serum III 








Abb. 1. Blutgruppenbestinnmung nach Landsteiner- 
Jansky (Moß). 


dieselbe ab mit der Begründung, daß sonst Verwechslungen vorkommen 
könnten. Leider bestehen aber diese Verwechslungen schon in Deutsch- 
land, so bedienen sich Landsteiner, Schiff u. a. der Janskyschen, Nather, 
Hempel u.a. der Moßschen Einteilung!). 

Nach Jansky werden die r. B.K. der Gruppe I von dem Serum 
keiner Gruppe, die r. B.K. II (der Gruppe Il) vom Serum I und III 


1) Um in dieser wichtigen Frage zu einheitlicher Bezeichnung wenigstens in 
Deutschland zu kommen, müßte eine allgemeine Einigung baldigst herbeigeführt 


werden. 


I(IV) 


lI 


III 


IV (I) 
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(der Gruppen I und III), die r. B.K. III vom Serum I und II und die 
r. B.K. IV vom Serum I, II und III agglutiniert. Oder, da sich das 
Serum immer umgekehrt verhält wie die r. B.K. derselben Gruppe: 
Serum I agglutiniert die r. B.K. II, III und IV, Serum II die r. B.K. Il 
und IV, Serum III die r. B.K. II und IV, Serum IV keine r.B.K. 
Daraus ergibt sich, daß die Janskysche Gruppe I (r. B.K. werden von 
keiner Gruppe agglutiniert) als Universalspender und Gruppe IV (Serum 
bindet keine r. B.K.) als Universalempfänger zu gelten hat. (Abb. 1.) 
Im übrigen können die Mitglieder jeder Gruppe einander immer spenden. 

Stellt man dieses Blutgruppenverhältnis in einem Schema dar 
(Abb. 2), so ist ohne weiteres zu ersehen, daß man, um die Gruppen- 
zugehörigkeit eines Menschen festzustellen, nur die Gruppe II und Ill 
als Testsera benötigt. Man kommt damit zu folgendem vereinfachten 
Schema (Abb. 3). 











Tabelle 2. Tabelle 3. 
Blutgruppenschema nach Landsteiner- Vereinfachtes Blutgru ppenschema 
Jansky. (Landsteiner-Jansky). 
Rote Blutkörperchen | Rote Blutkörperchen 
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Nach unseren oben angeführten Untersuchungen gehören der 
Gruppe I 32,3%, Gruppe II 45,3%, Gruppe III 15,4% und Gruppe IV 
7% aller Norddeutschen an. 

Leider hat auch diese sonst so einfache Voruntersuchung ihre 
Fehler: Was für alle serologischen Vorproben zutrifft, gilt auch für 
sie, sie ist nicht absolut zuverlässig (s. u.). Es liegt auch kein Grund 
dafür vor, weshalb diese Vorprobe sicherer arbeiten sollte als selbst 
die sorgfältigsten gekreuzten Agglutinations- und Hämolyseversuche. 
Als weiterer Nachteil kommt in Frage, daß man zur Gruppenbestim- 
mung Testserum benötigt. Dasselbe ist nicht unbeschränkt haltbar, 
ob man es mit Karbol oder Glycerin versetzt in Ampullen eingeschmol- 
zen oder nach Gill trocken aufbewahrt (0,065 g Trockensubstanz auf 
l ccm physiologischer Kochsalzlösung). In größeren Kliniken kann man 
sich insofern sichern, als man von Zeit zu Zeit aus dem Blut bekann- 
ter Angehöriger der Gruppen II und III Testserum herstellt. Für den 
praktischen Chirurgen, der vielleicht alle paar Monate eine Trans- 
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fusion macht, wird ein solches Vorgehen kaum durchführbar sein. Der 
Bezug von Testserum wäre zu empfehlen in Form des bekannten 
und einwandfreien Hämotest. Bei Fällen, bei denen die Gruppen- 
bestimmung infolge Fehlens der Testsera unmöglich ist, möchte 
ich ein einfaches Verfahren vorschlagen, welches gleichzeitig das Prin- 
zip der Gruppenverträglichkeit wahrt und deshalb genau so sicher ar- 
beiten muß wie die Auswahl nach der Gruppenbestimmung selbst. 
Schon Oehlecker und Bischoff haben auf denselben Punkt hingewie- 
sen. Diese in kurzer Zeit anzustellende Probe besteht darin, daß man 
dem Empfänger soviel Blut entnimmt, als zur Herstellung eines Trop- 
fens Serum erforderlich ist. Es dürfte genügen, wenn man aus einer 
Vene oder einem Ohrläppchen des Empfängers knapp l ccm in einem 
Zentrifugenglas auffängt und nach Absetzen zentrifugiert. Mit Hilfe 
einer Pipette befördert man dann den Serumtropfen auf einen gerei- 
nigten Objektträger, und verrührt ihn dort mit einem mit Messer oder 
Lanzette dem Spenderohr entnommenen so kleinen Blutstropfen, daß 
die Mischung etwa die Farbe eines gesunden Fingernagels hat. Unter 
Schaukeln des Objektträgers prüft man dann bis zu 5 Min. auf Ag- 
glutination. Aus dem Vergleichsschema (Abb. 4) ersieht man, daß die 
Untersuchung nach Landsteiner-Jansky die gleichen Resultate betreffs 
Blutverträglichkeit ergibt wie die eben genannte Methode. 
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Natürlich ist dieses Verfahren umständlicher als die Gruppenbestim- 
mung mit Testseren, es soll auch nur bei Fehlen letzterer ein Ersatz 
sein. Auf jeden Fall arbeitet es aber genau so zuverlässig wie die Land- 
steiner-Janskysche Gruppenbestimmung und dementsprechend genauer 
als die Dreitropfenprobe Nürnbergers (Ungenauigkeit infolge des Zi- 
tratzusatzes) und erheblich rascher als die sonstigen serologischen Vor- 
proben. 

Ehe ich nun zum Vergleich der serologischen Agglutinations- und 
Hämolyseprobe mit dem Verlauf der Transfusion komme, möchte ich 
vorweg betonen, daß ich bei dieser Frage die ab und an zu beobachten- 
den Folgen, welche erst nach Ablauf der Transfusion auftreten, wie 
Urticaria, Schüttelfrost, Fieber und später einsetzendes Erbrechen nicht 
berücksichtigen werde. Immer wieder werden diese Symptome als durch 
Hämolyse oder durch die Art des Transfusionsverfahrens, ob defibri- 
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niert oder indirekt oder direkt transfundiert, bedingt angesehen, d.h. 
mit anderen Worten soll eine mechanische Veränderung des Blutes zu 
dieser angeblichen Proteinkörperwirkung den Anlaß geben. Ob und 
wie weit diese Folgen mit mechanischen Schäden in Zusammenhang 
zu bringen sind, ist bisher noch keineswegs geklärt. 

Allerdings wird von vielen Seiten betont, daß z. B. bei Zitratblut- 
transfusionen besonders oft die erwähnten Nachwirkungen auftreten. 
So hat Lederer sie bei 49,5%, seiner Fälle beobachtet. Nach Lewisohn 
selbst sollen sie allerdings nicht häufiger sein als auch bei anderen Ver- 
fahren. Mino glaubt, nicht paraffinierte Nadeln und antikoagulierende 
Substanzen beschuldigen zu müssen. Nach Nather sind bei Transfu- 
sionen nach Percy die sekundären unerwünschten Reaktionen auf ein 
Minimum eingeschränkt, jedenfalls weit unter das Niveau anderer 
Transfusionen, zu denen er auch die Oehleckersche Methode rechnet. 
Da er jedoch keine Zahlen angeführt hat und außerdem von anderen 
Autoren auch bei dem Percyschen Verfahren die gleichen Folgezustände 
in ähnlichem Maße wie sonst bei anderen Transfusionen beobachtet wur- 
den, ist anzunehmen, daß gegenüber dem direkten Verfahren keine er- 
hebliche Differenz in diesem Punkt bestehen wird. Beck glaubt bei sei- 
ner Methode sogar vollkommen die nicht hämolytische Reaktion ver- 
meiden zu können, da er sie bei 26 Transfusionen nicht mehr beob- 
achtete. (Ärztlicher Verein Kiel Februar 1925.) Dagegen ist anzufüh- 
ren, daß auch wir bei einer noch größeren ununterbrochenen Reihe 
gleichfalls ohne die betreffenden Folgen transfundierten, aber später 
dann doch wieder ohne uns erkennbare Ursache dieselben auftreten 
sahen. Daß bestimmt nicht nur mechanische Momente in Frage kom- 
men, beweist, daß sogar bei direkten Transfusionen durch Gefäßnaht 
dasselbe beobachtet wurde. Wenn vielleicht nach den Erfahrungen vie- 
ler Autoren anzunehmen ist, daß der Zitratbluttransfusion im Gegen- 
satz zu Lewinsohns Erfahrungen auch in diesen Nachwirkungen ge- 
wisse Schäden anhaften, so scheint uns für die direkten Transfusionen 
und das Percysche Verfahren das Verhältnis nicht unterschiedlich ge- 
nug zu sein, um daraus irgendwelche Schlüsse ziehen zu können. 

Mit der Hämolyse und Agglutination haben obige Komplikationen 
sicher nichts zu tun, werden sie doch oft beobachtet, wenn sich im se- 
rologischen Vorversuch und bei der Transfusion nicht der geringste An- 
halt für Hämolyse ergeben hat. Schon Schultz wies auf diesen Punkt 
hin, indem er sagte: ‚Diese Erfahrung legt die Folgerung nahe, daß in 
arteigenem defibrinierten Menschenblut bei Ausschluß der erwähnten 
Antikörper noch andere unbekannte (biologische?) Differenzen gegen- 
über dem körpereigenen zirkulierenden Blut bestehen, welche veran- 
lassen, daß die Transfusion beim Menschen Fieber erzeugt.“ Mit Otten- 
berg und Kaliski sind wir der Überzeugung, daß Urticaria, Schüttel- 
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frost, Fieber und später auftretendes Erbrechen nichts mit den Erschei- 
nungen der eigentlichen Hämolyse zu tun haben. Sie müssen durch uns 
bisher gänzlich unbekannte besondere biologische Eigenschaften be- 
dingt sein, welche hin und wieder bei der Vermischung von Spender- 
und Empfängerblut auftreten. 

Die eigentliche klinische Hämolyse macht andere Erscheinungen. 
Dieselben sind ausführlich von Oehlecker beschrieben worden (Arch. f. 
klin. Chir. 116, S. 714, Deutsch. Zeitschr. f. Chir 165, S. 414, Zentralbl. 
f. Chir. 1924, S. 2346). Hinzufügen möchte ich noch, daß schon die aller- 
ersten subjektiven Symptome wie die plötzlich aufsteigende und wieder 
verschwindende Gesichtsröte, beschleunigte und vertiefte Atmung, 
Druckgefühl auf der Brust und Schmerzen im Kreuz auf Hämolyse 
hinweisen, ohne daß bei Injektion nur kleinster Mengen die Pulsver- 
änderung deutlich ausgeprägt sein muß. 

Diese Symptome werden auch beim anaphylaktischen Schock (nach 
vorheriger Sensibilisirung!) gewöhnlich in vermehrtem Maße beobach- 
tet. Hempel, mit dem wir im allgemeinen in Transfusionsfragen über- 
einstimmen, bezeichnet die Erscheinungen der Hämolyse deshalb auch 
im Gegensatz zu Oehlecker als ‚„anaphylaktischen Schock‘ mit der Be- 
gründung, daß zu der eigentlichen Hämolyse Hämogloinurie gehöre und 
diese oft dabei nicht auftrete.. Außerdem behauptet Hempel neuer- 
dings, daß die Rötung des Gesichts, gewisses Unbehagen, Blutan- 
drang zum Kopf wahrscheinlich rein mechanisch bedingt und von den 
echten anaphylaktischen Erscheinungen zu trennen seien. Auch trete 
die Rötung des Gesichts fast bei jeder Transfusion auf. Letzteres trifft 
nach unseren Erfahrungen im allgemeinen nicht zu, gewöhnlich ist dem 
Patienten gar nichts anzumerken, falls das Blut für den Empfänger ver- 
träglich ist. Die mechanische Erklärung Hempels kann ich auch nicht 
gelten lassen. Wäre seine Annahme richtig, daß die Mehrbelastung des 
Herzens die Hautkapillarerweiterung verursache, dann müßten bei stei- 
gender Blutmenge die Erscheinungen zunehmen. Das ist aber nicht der 
Fall. Ab und zu sieht man mal zu Beginn der Transfusion leichte Röte, 
diese ist aber immer verdächtig und mahnt zur Vorsicht, d. h. zur wei- 
teren, verstärkten biologischen Vorprobe. 

Schon 1874 hatte Ponfick erkannt, daß im Fall der Nichtverträg- 
lichkeit nur nach Transfusionen größerer Blutmengen Hämoglobinurie 
auftritt. Ottenberg und Kaliski fanden, daß eine Hämolyse geringen 
Grades im Blute auftreten kann, ohne daß es zur Hämoglobinurie 
kommt. Letztere tritt erst dann in Erscheinung, wenn im Blut eine 
gewisse Grenze der Hämolyse überschritten wird. Oehlecker hat gleich- 
falls vor Jahren schon darauf hingewiesen, daß bei der eigentlichen 

Hämolyse immer eine Hämoglobinämie vorhanden ist. Um nun Klar- 
heit in dieser Frage zu schaffen, haben wir vor und nach 80 Trans- 
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fusionen mit 18 Hämolysen (bei 50 Fällen haben wir absichtlich trotz 
mehrfacher hämolyseanzeigender Vorproben die Transfusion begonnen) 
den Empfängern Blut entnommen und das Serum in unserer chemi- 
schen Abteilung (Dr. Halberkann) auf Blutfarbstoffe untersuchen las- 
sen. Die Stärke der Hämolyse wurde dabei kolorimetrisch geprüft (ge- 
ringe Unterschiede in der Konzentration bis zum 3—4 fachen Wert 
haben wir nicht gewertet, da sie bis zu diesem Grade schon wegen tech- 
nischer Schwierigkeiten sowohl im nachher wie auch im vorher ent- 
nommenen Serum gesehen wurden. Gewertet haben wir nur außer- 
halb dieser durch die mechanische Blutbehandlung bedingten Fehler- 
grenze liegende größere Differenzen, 8—-20—40fach und darüber). Nie- 
mals bei gelungenen Transfusionen, dagegen immer bei den mit klinischer 
Hämolyse einhergehenden Blutüberführungen wurde eine erhebliche Vermeh- 
rung des Blutfarbstoffes in den nach den Transfusionen eninommenen 
Seren nachgewiesen. Und nur bei 4 von 50 (47 und 3 Privatfälle 
von Prof. Oehlecker) wegen Hämolyse abgebrochenen Transfusionen 
trat Hämoglobinurie auf, bei ihnen war jedesmal aus bestimmten 
Gründen mehr als 50—60 ccm Blut transfundiert worden. Hieraus 
geht mit Sicherheit hervor, daß die klinischen, von Hempel als 
„anaphylaktischer Schock“, von Oehlecker als „Hämolyse‘‘ bezeichne- 
ten Erscheinungen immer mit einer Hämoglobinämie einhergehen, wäh- 
rend Hämoglobinurie nur dann auftritt, wenn die Hämoglobinämie 
ein gewisses Maß überschreitet. Es sollen im: allgemeinen 50—60 ccm 
Blut infundiert werden können, ohne daß trotz klinischer Hämolys 
Hämoglobinurie auftreten muß. Nach den Versuchen von Manwaring, 
Hosepian u. a. fängt die Leber diese Stoffe auf. Da nun zwar die Sym- 
ptome des anaphylaktischen Schocks sämtlich bei der Hämolyse ange- 
troffen werden, andererseits aber die Symptome der Hämolyse nur zu 
einem Teil dem anaphylaktischen Schock entsprechen — es fehlt hier 
die Hämoglobinämie und evtl. -urie —, so erscheint es nicht recht. 
wenn man an dem Ausdruck des anaphylaktischen Schocks festhält, 
es handelt sich eben doch um eine richtige Hämolyse. 

Es besteht kein Zweifel, daß die serologischen Voruntersuchungen 
im allgemeinen dem Transfusionserfolge parallel gehen, und zwar wird 
gewöhnlich nur dann eine Hämolyse zu erwarten sein, wenn das Emp- 
fängerserum die Spender-r. B.K. agglutiniert (und hämolysiert). Dabei 
kann man auf Grund der Erfahrungen der Mehrzahl aller Autoren sa- 
gen, daß beim Versuch in vitro die Agglutination sicherer erkannt wird 
als die Hämolyse, während in vivo beide nebeneinander hergehen und 
letztere die gefährlichere ist. Man wird sich also in praxi mit dem Ag- 
glutinationvorsversuch begnügen können. Die Ansicht von Behne und 
Lieber, daß Hämolysine im Spenderserum gefährlicher seien als im 
Empfängerserum, können wir, wie schon oben erwähnt, nicht teilen; 
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jedoch ist vorerst nicht abzustreiten, daß auch Lysine im Spender- 
serum ausnahmsweise Hämolyse herbeiführen können. 

Seit dem Bekanntwerden der Isolysine und Isoagglutinine im 
menschlichen Blut ist won vielen Autoren immer wieder der Nachweis 
erbracht worden, daß der Ablauf in vitro dem in vivo nicht unbedingt 
entspricht. So haben schon sehr früh Decastello, Landsteiner, Otten- 
berg und Kaliski, Crile und Tuffier auf diese Inkongruenz aufmerk- 
sam gemacht. Später kamen Lindemann, Hustin, Percy, Unger, Coenen, 
Copher, Oehlecker, Umber, Halbertsma, Haebler, Kirschner u. a. zum glei- 
chen Ergebnis. Hempel hatte trotz sorgfältiger Voruntersuchungen 
15°% Fehler und zwar wurde im Vorversuch sowohl Agglutination und 
Hämolyse festgestellt, ohne daß bei der Transfusion Hämolyse oder 
auch nur ein Anhalt für sie auftrat, als auch keine Agglutination und 
Hämolyse gefunden, während bei der Transfusion einwandfrei Hämo- 
lyse auftrat. Ersteres schadet allerdings nicht und läßt nur unnötiger- 
weise manchen Spender ausschalten, letzteres ist dagegen außerordent- 
lich gefährlich und muß bei den Verfahren, die ohne biologische Vor- 
probe schnell große Blutmengen überleiten, zu den schwersten Kom- 
plikationen führen. Wenn Höst auch Oehleckers Beobachtungen mit 
technischen Fehlern in der Voruntersuchung zu erklären versucht, so 
kann er, abgesehen davon, daß unsere serologischen Voruntersuch- 
ungen ganz besonders sorgfältig ausgeführt wurden, wohl kaum allen 
genannten Autoren den gleichen Fehler vorwerfen und für sich allein 
die richtige Technik, die keinen prinzipiellen Unterschied aufweist, in 
Anspruch nehmen. Auf jeden Fall ist unbedingt mit der Tatsache zu 
rechnen, daß solche Voruntersuchungen zu irrtümlichen Schlüssen führen 
können. Ob sie nun darauf beruhen, daß der serologische Vorversuch 
unter anderen äußeren Bedingungen abläuft als die Blutmischung im 
Kreislauf, oder ob noch andere Ursachen heranzuziehen sind, mag da- 
hingestellt bleiben. Für die Ausführung der Transfusion ist es gleich. 
Man muß eben mit solcher Möglichkeit rechnen und deshalb nach wei- 
teren Sicherungen gegen die Hämolyse suchen. 

Diese wurde in der Probeüberführung, d.h. in dem Hämolysever- 
such in vivo gefunden, auf welchen Lindemann, Abelmann, Percy, 
Hustin, Oehlecker u.a. bei ihren Transfusionen aufmerksam wurden. 
Dieser sogenannte ‚biologische Vorversuch‘“ besteht darin, daß gege- 
benenfalls schon innerhalb der ersten Minuten nach einer intravenösen 
Injektion nur weniger ccm Spenderblut Hämolyseerscheinungen beim 
Empfänger auftreten, ohne bei richtiger Dosierung den Empfänger in 
Gefahr für Leben und Gesundheit zu bringen. Natürlich wird je nach 
dem Vermögen der Spender-r. B.K., die Agglutinine und Lysine des 
Empfängerserums zu binden, die Menge des bis zur deutlichen Aus- 
lösung von Hämolyseerscheinungen erforderlichen Spenderblutes vari- 
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ieren. Da man aber durch stufenweise, in gewissem Zeitabstand vor 
sich gehende Steigerung der Menge diesen Varianten zu begegnen in 
der Lage ist, so kann man sich mit Sicherheit vor jeder schweren Kom- 
plikation schützen. Für die Frage des biologischen Vorversuches ist 
es dabei gleichgültig, ob man ihn mit Hilfe eines Vorverfahrens, z. B. 
Spritzen, anstellt oder ob man mit dem eigentlichen Transfusions- 
apparat diese Vorprobe machen und die Transfusion sofort anschließen 
kann. Im ersteren Falle würde man durch den sonst zu vermeidenden 
Eingriff manchen Spender vielleicht unnötig einschüchtern und ver- 
lieren. Für das zweite kommen nur solche Transfusionsapparate in 
Frage, welche die biologische Vorprobe ermöglichen. Hier stehen an 
erster Stelle der Oehleckersche Apparat (mit ihm vielleicht die Becarl- 
sche Spritze) und der Becksche Apparat (Modell 2. Sein Modell 1 bot 
nach unseren Erfahrungen die große Gefahr der Gerinnselbildung im 
Gummischlauch). Für den Percyschen Zylinder besteht einmal bei 
längerem Abwarten trotz Paraffinierung die Möglichkeit der Gerinnsel- 
bildung und zweitens das Risiko, evtl. das ganze dem Spender entnon- 
mene Blut umsonst aufgefangen zu haben, falls entgegen dem Vor- 
versuch Hämolyse in vivo eintritt. Wir selbst stellen diese Vorprobe 
folgendermaßen an: Hinüberpumpen von 20 cem Blut (ist durch den 
Ausfall der Voruntersuchung eine sehr starke Agglutination nach- 
gewiesen, so beginnen wir mit 10 ccm und nehmen erst einige Minu- 
ten später 20 ccm) und Durchspülen des Systems mit Kochsalzlösung. 
3 Min. Abwarten, Überleiten von 30 ccm Blut und Durchspülen, 3 Min. 
Abwarten, Beginn der eigentlichen Transfusion durch Überleiten von 
50 cem Blut. Im richtigen Auswerten des biologischen Vorversuchs liegt 
m. E. erst die Sicherheit der Gefahrlosigkeit einer Blutüberführung. 

Leider ist auch der biologische Vorversuch nicht vollkommen, er 
versagt in der Narkose und in der Bewußtlosigkeit. Gerade auf die- 
sen Punkt ist bisher noch nicht scharf genug hingewiesen worden, und 
ich nehme an, daß alle die Angaben, welche über ein Versagen dieses 
biologischen Vorversuchs berichten, sich auf solche Fälle beziehen, falls 
nicht doch die nicht immer leicht zu erkennenden Hämolyseerschei- 
nungen übersehen wurden. Da die ersten Symptome der Hämolyse 
zu einem großen Teil subjektiver Natur sind, so ist es verständlich. 
daß sie in der Narkose, welche Reflexe ausschaltet, nicht zutage treten. 
Deshalb ist es auch nicht nur Ungeübten, wie Nürnberger erwähnt. 
sondern auch Geübten unter diesen Umständen vollkommen unmög- 
lich, den Beginn der Hämolyse zu erkennen. Anders sind die unter- 
schiedlichen Angaben über den Wert des biologischen Vorversuchs nicht 
zu erklären, da er sich in vielen Kliniken als absolut zuverlässig erwie- 
sen hat. Auch wir haben bei unseren über 500 Transfusionen niemals 
Mißerfolge mit ihm gehabt. 
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Abgesehen von dem einen Fall, welchen Nather von Oehlecker zi- 
tiert und in dem überhaupt kein biologischer Vorversuch gemacht 
wurde, ist es mir selbst unter mehreren 100 Transfusionen nur einmal 
passiert, daß ich eine Hämolyse nicht erkannt habe. Und zwar han- 
delte es sich um einen Kranken, der eine perniziöse Anämie mit etwa 
15% Hämoglobin hatte und in extremis war. Da er selbst der Gruppe 2 
angehörte, nahm ich einen Spender derselben Gruppe 2 und kontrol- 
lierte beider r. B.K. nochmals mit Testserum, welches Prof. Oehlecker 
von Herrn Prof. Clairmont erhalten hatte. Auch danach gehörten beide der 
Gruppe 2 an. Der Patient war völlig bewußtlos und erbrach agonal. 
Aus dem biologischen Vorversuch, der mir nicht ganz einwandfrei 
schien, war kein sicherer Schluß zu ziehen. Trotzdem ich mir bewußt 
war, daß hier die klinische Vorprobe nicht zu verwerten war, trans- 
fundierte ich im Vertrauen auf die Gruppengleichheit von Spender und 
Empfänger nach etwa 5 Min. etwa 150 ccm, brach dann aber ab, weil 
ich doch Hämolyse befürchtete. Eine Stunde später erfolgte der Exitus. 
Die Untersuchung des postmortal entnommenen Urins, des vor und nach 
der Transfusion entnommenen Blutes und die Sektion ergaben eine 
sichere Hämolyse. 

Gegen ein solches Versagen des biologischen Vorversuches kann man 
sich nur schützen, indem man sich bei Narkose und Bewußtlosigkeit 
zuerst mit einer intravenösen Kochsalzinfusion begnügt und nach dem 
Erwachen die Transfusion anschließt. In verzweifelten Fällen muß 
man wohl oder übel dieses Risiko in Kauf nehmen. 

Nun ist von mehreren Seiten gegen den biologischen Vorversuch 
der Vorwurf erhoben worden, daß er auch sonst nicht einwandfrei sei. 
Begründet wird er mit den tierexperimentellen Beobachtungen von 
Jantzen, der nur bei starker Hämolyse zwischen Empfängerserum und 
Spenderblut sofortige Hämolyseerscheinungen beobachtete, während 
schwächere und solche zwischen Spenderserum und Empfängerblut 
erst bis nach 1 Stunde zur Beobachtung kommen sollen. Dagegen ist 
einzuwenden, daß es zweifellos einfacher und sicherer ist, beim Men- 
schen auch die leichteren, zum Teil ja subjektiven Hämolysesymptome 
festzustellen als beim Tier. Unsere Erfahrungen sprechen jedenfalls 
eindeutig für die Sicherheit des Vorgehens. 

Weiter wurde betont, daß dem biologischen Vorversuch große Ge- 
fahren anhaften. Zur Begründung führte Nather neben dem obener- 
wähnten irrtümlich zitierten Fall Oehleckers einen Fall an, bei dem nach 
dem biologischen Vorversuch der Tod eintrat. Desgleichen berichtet 
er über einen weiteren Fall Ochsners, bei dem unter ähnlichen Um- 
ständen, also anscheinend in Narkose oder Bewußtlosigkeit, der bio- 
logische Vorversuch tödlich endete. . Abgesehen davon, daß bei diesen 
Fällen auch ohne die Vorprobe der Tod vermutlich eingetreten wäre, 
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besagen sie doch nur dasselbe, was ich über meinen Fall anführte: Bei 
Bewußtlosen, in der Agone befindlichen und narkotisierten Patienten 
ist die biologische Vorprobe unzuverlässig. 

Weiter schreiben Behne und Lieber: „Wir halten diese Art der Vor- 
prüfung für unzulänglich, denn es erscheint uns ein gewagtes Spiel. 
einem akut anämischen Menschen eine derartige Belastungsprobe zu- 
zumuten, von der man von vornherein nicht weiß, wie stark sie aus- 
fallen wird.“ Darin können wir ihnen keineswegs zustimmen. Gerade 
in der in Zeitabständen erfolgenden steigenden Dosierung des biolo- 
gischen Vorversuches haben wir ein großes Maß der Sicherheit, die Hä- 
molyseerscheinungen nur soweit auszulösen, als sie zur Klärung der 
Blutverträglichkeit unbedingt nötig sind. 

Im Gegensatz zu Jantzens Tierversuchen haben wir niemals eine 
Hämolyse beobachtet, die nicht innerhalb der ersten Minuten nach 
dem Probestoß deutliche Erscheinungen gemacht hätte. Daß bei ne- 
gativem biologischen Vorversuch noch eine Hämolyse eintreten kann, 
halten wir deshalb nach unseren Erfahrungen für ausgeschlossen; mög- 
lich wäre es nur, wenn ihre Symptome nicht richtig erkannt und ge- 
wertet würden. Wenn natürlich transfundiert wird mit der Begrün- 
dung, daß Hämolyseerscheinungen zwar aufgetreten, aber rasch wie- 
der verschwunden seien — was mir von anderer Seite mehrfach be- 
richtet wurde —, so braucht man sich wirklich nicht zu wundern, wenn 
man durch die folgende schwere Hämolyse eines Besseren belehrt wird. 
Wer einmal eine solche beobachtet hat, vergißt sie nie wieder. 

Auch Höst hat den biologischen Vorversuch mit folgender Begrün- 
dung abgelehnt: 1. wolle man sich im voraus sichern, 2. könne die 
biologische Vorprobe für den Patienten ziemlich unangenehm sein. 
3. wären leichtere Agglutinationen und Hämolysen zu übersehen, die 
zwar nicht gefährlich, aber doch durch ein schnelles Zugrundegehen 
der r. B.K. schaden könnten. Als Beweis für diesen letzten Punkt führt 
Höst an, daß sich nach Oehleckers Bluttransfusionen an Patienten mit 
perniziöser Anämie trotz biologischen Vorversuchs Ikterus gefunden 
habe, wofür Oehlecker als Ursache das Zugrundegehen der krankhaf- 
ten r. B.K. annahm, während Höst selbst bei 50—60 Transfusionen an 
ebensolchen Kranken nie Ikterus beobachtete, da er die richtige Vor- 
untersuchung gemacht habe. Hier liegt insofern ein Mißverständnis 
vor, als bei uns allerdings mehrfach Ikterus bei an perniziöser Anämie 
Erkrankten beobachtet wurde. Derselbe bestand aber immer schon 
vorher infolge der Krankheit, worauf auch Syllaba, van den Bergh u.a. 
hinwiesen (Naegeli sah in solchen Blutseren stets intensiv dunkel- 
goldgelbe Färbung mit ausgesprochener Rechtsverdunkelung). Nie- 
mals haben‘ wir einen Ikterus oder Steigerung einer schon vorhan- 
denen Gelbsucht nach einer Transfusion auftreten sehen. Wir könn- 
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ten daraus gegen Höst also schließen, daß der biologische Vorversuch 
auch leichte Transfusionsschäden sicher vermeiden läßt. Seinem 
ersten Einwand ist durchaus zuzustimmen, insofern wir heute leicht _ 
und schnell auszuführende Vorproben haben. Dem zweiten Ein- 
wand ist entgegenzuhalten, daß der biologische Vorversuch ja nur eine 
weitere letzte Sicherung ist, die wir bei der nicht absoluten Sicherheit 
der serologischen Vorproben für unbedingt erforderlich halten. 

Eine glänzende Illustrierung für die Notwendigkeit des biologi- 
schen Vorversuchs gibt der kürzlich von Kraft (v. Haberer) beschrie- 
bene Fall, bei dem im Vertrauen auf die Gruppenbestimmung (Spen- 
der Gruppe 1 [4 nach Moß], Empfänger Gruppe 2) trotz positiven bio- 
logischen Vorversuchs 750 cem Blut transfündiert wurden, woran sich 
eine schwerste Hämolyse schloß. Auch über einen weiteren ähnlichen 
Fall aus der Innsbrucker Klinik berichtete Kraft!). 

Wenn Hotz betont hat, daß in den letzten 10 Jahren nach Trans- 
fusionen kein Todesfall mehr infolge Agglutination oder Hämolyse ein- 
getreten ist, soweit nach genauen Voruntersuchungen der Spender aus- 
gewählt war — trifft übrigens nicht mehr zu —, so möchten wir mit 
Hempel betonen, daß neben den serologischen Voruntersuchungen ein 
solches Resultat vielfach vor allem dem biologischen Vorversuch zu 
danken ist. 

In bezug auf das Kapitel der Hämolyse möchte ich unser eigenes 
Material (der 1. chirurgischen Abteilung des Allgemeinen Kranken- 
hauses Barmbeck) auswerten. Aus ihm lassen sich im Vergleich zu den 
Erfahrungen der Literatur mehrere Schlüsse ziehen. Bei im ganzen 
485 Bluttransfusionen, die auf unserer Abteilung gemacht wurden, ka- 
men 47 Hämolysen zur Beobachtung. Hinzu kommen aus der Privat- 
praxis von Prof. Oehlecker etwa 25 Transfusionen mit 3 Hämolysen, 
so daß insgesamt 510 Bluttransfusionen mit 50 Hämolysen gemacht wur- 
den. Demnach trat bei rund 10% der Transfusionen Hämolyse auf. (Na- 
türlich wurde, seit wir in den letzten Jahren nach der Landsteiner- 
Jansky{ Moß]schen Blutgruppenbestimmung die Voruntersuchung an- 
stellten, kaum mehr Hämolyse beobachtet.) 

An 186 Blutüberführungen mit 32 Hämolysen habe ich die Nürn- 
bergersche Dreitropfenprobe angestellt. Nur bei 13 von den 32 Hämo- 
lysen zeigte sie richtige Agglutination an, in den restlichen 19 Fällen 
versagte sie. Zweimal ergab die Vorprobe Agglutination, ohne daß kli- 
nisch Hämolyse eintrat. Da hier aber auch die Gruppenbestimmung 
ergab, daß nur das Empfängerblut für den Spender unverträglich war, 
das Spenderblut dagegen dem Empfänger nicht schadete, scheiden diese 
beiden Fälle als Fehler aus. Im Verhältnis zur Gesamtzahl beträgt der 


1) Weitere derartige Beobachtungen werden demnächst in einer anderen 
Arbeit zusammengestellt werden. | 


608 E. Cornils: 


Prozentsatz der 19 Versager nur 10%, im Verhältnis aber zu den vor 
allem in Frage kommenden Hämolysen etwa 60%. Dieser Fehler ist 
' so groß, daß er uns veranlaßt, die Dreitropfenprobe als unsicher ab- 
zulehnen!). 

Eine genaue serologische kreuzweise Voruntersuchung auf Agglu- 
tination und Hämolyse in der von Jantzen ausgearbeiteten Methode 
haben wir bei 76 Fällen mit 18 Hämolysen in unserem serologisch- 
bakteriologischen Institut ausführen lassen. In 72 Fällen ging der Ag- 
glutinationsversuch zwischen Empfängerserum und Spender-r. B.K. mit 
dem Transfusionsergebnisse parallel. Etwas weniger genau war die Un- 
tersuchung auf Hämolyse zwischen Empfängerserum und Spender- 
r. B.K., sie stimmte 64 mal mit dem klinischen Befund überein. Der 
Agglutinations- und Hämolyseversuch zwischen Spenderserum und 
Empfänger-r. B.K., der in 47 bzw. 49 Fällen richtig anzeigte, ergab 
dagegen erheblich unsicherere Resultate. In Prozentzahlen umgerech- 
net brachte also die Agglutinationsprobe zwischen Empfängerserum 
und Spender-r. B.K. in 94,7%, richtige Werte, der am nächsten kom- 
mende Hämolyseversuch zwischen Empfängerserum und Spender- 
r. B.K. 84%, Treffer. — Gegen diese Werte fällt der Agglutinations- 
(71%) und Hämolyse-(73,8%,) Versuch zwischen Spenderserum und 
Empfänger-r. B.K. so sehr ab, daß er nicht berücksichtigt zu werden 
verdient, zumal wenn man bedenkt, daß 38 mal alle 4 Proben einander 
parallel liefen. Mit diesen Zahlen wird also der Schultzsche Satz aufs 
neue bestätigt, daß vor allem bei Agglutination zwischen Empfänger- 
serum und Spender-r. B.K. klinische Hämolyse zu erwarten ist. 

Weiter beweisen diese Zahlen, daß schon in vitro Agglutinine und 
Lysine sich meist gemeinsam nachweisen lassen, was in Berücksich- 
tigung des unter veränderten äußeren Umständen erfolgenden Ab- 
laufes derselben in vitro und in vivo für die ursprüngliche Bordetsche 
Auffassung sprechen dürfte, daß Agglutination und Hämolyse immer 
nebeneinander hergehen. Dementsprechend ist im Gegensatz zu Behne 
und Lieber und in Übereinstimmung mit Hempel Anwesenheit von Ly- 
sinen im Empfängerblut gefährlicher als im Spenderblut. 

Bei 100 Transfusionen haben wir eine vorhergehende Gruppenbestim- 
mung nach Landsteiner-Jansky bei Spender und Empfänger gemacht‘). 

Niemals habe ich bisher unter den verschiedensten Verhältnissen 
(Bestrahlung, Medikamentverabreichung usw.) eine Gruppenverän- 
derung am Menschen feststellen können. 

Da wir bei einer größeren Zahl von Fällen absichtlich unabhängig 
von den Regeln der Gruppenbestimmung die Transfusion begannen und 


1) Dieselbe Ablehnung muß aus gleichen Gründen die 4-Tropfenprobe von 
Mandelstamm erfahren, die ebenfalls mit Citratlösung arbeitet. 
2) Über weitere Untersuchungen wird an anderer Stelle berichtet werden. 
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so bei den 100 Fällen 18 mal Hämolyse beobachteten, sind wir dadurch 
in die Lage gesetzt, besonders gute Schlüsse auf die Richtigkeit der gel- 
tenden Regeln der Blutgruppenverträglichkeit ziehen zu können. Im 
allgemeinen treffen sie zu, bei ung stimmte in 95 Fällen (95%) das Re- 
sultat der Gruppenverträglichkeit mit dem Transfusionsergebnis über- 
ein. Also auch hier ergibt sich eine Fehlerquelle von 5%, genau wie bei 
der serologischen Agglutinationsprobe zwischen Empfängerserum und 
Spender-r. B.K. Selbstredend können und sollen diese Prozentzahlen nicht 
den Anspruch erheben, unter allen Umständen dem Fehlerfaktor bei den 
Voruntersuchungen zu entsprechen, dafür ist auch unsere immerhin ganz 
ansehnliche Statistik noch zu klein. Aber so viel besagen sie auf jeden 
Fall, daß die genaueste serologische Voruntersuchung wie auch die Land- 
steiner-Jansky(oder Moß)-Methode in einer gewissen kleinen Prozent- 
zahl der Fälle nicht unbedingt zuverlässige Resultate ergibt. 

Die 5 Versager in der Blutgruppenbestimmung nach Landsteiner- 
Jansky sind folgende: Am 14. 11. 1923 transfundierte ich von einem 
Spender der Blutgruppe 3 auf eine Patientin der Gruppe 2, welche an 
perniziöser Anämie litt, 900 ccm Blut, ohne daß weder während noch 
nach der Transfusion irgend ein Zeichen von Hämolyse noch 
sonstige Folgeerscheinungen beobachtet werden konnten. Nach den be- 
kannten Gesetzen der Blutgruppenverträglichkeit hätte Hämolyse ein- 
treten müssen. Die serologische kreuzweise Untersuchung des Blutes 
der beiden ergab Agglutination zwischen Empfängerserum und Spen- 
derblut sowie zwischen Spenderserum und Empfängerblut und Hä- 
molyse zwischen Spenderserum und Empfängerblut. Auch darnach 
hätte die doch erfolgte Transfusion mißlingen müssen. Um diesem 
Fehler nachzugehen, wiederholte ich etwa 2 Monate später, am 
10. 1. 1924, die Blutüberführung zwischen denselben Personen. Die 
Gruppenbestimmung ergab wieder für den Empfänger 2, für den Spen- 
der 3. Die serologische Untersuchung führte zu dem Befund, daß jetzt 
das Empfängerserum das Spenderblut besonders stark agglutinierte. 
Auch dieses Mal wurden ohne jegliche Komplikation 900 ccm Blut 
überführt. Mehrfache Nachuntersuchungen von Spender und Emp- 
fänger ergaben immer dieselben Gruppen. Zur weiteren Kontrolle 
wurde beider Blut Herrn Prof. Clairmont zugesandt, der die Güte 
hatte, die Blutgruppen in seiner Klinik feststellen zu lassen mit dem 
Ergebnis, daß die (von uns natürlich nicht mitgeteilten) Gruppen be- 
stätigt wurden. Darnach ist einwandfrei erwiesen, daß in diesen 2 Fäl- 
len eine große Transfusion von einem Spender der Blutgruppe 3 auf 
einen Empfänger der Gruppe 2 ohne Folgeerscheinungen ausgeführt 
werden konnte. Hinzufügen möchte ich noch, daß das transfundierte 
Blut sich anscheinend im Empfängerkreislauf hielt, da die Hämoglo- 
binwerte längere Zeit erhöht blieben. 

Archiv f. klin. Chirurgie. 141. 40 
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Während die 2 ebenerwähnten Fälle an sich dem Vertrauen auf 
die Zuverlässigkeit der Auswahl nach der Gruppenbestimmung nicht 
unbedingt Abbruch tun müssen, liegt dieses bei den 3 anderen Fällen 
aber vor. Eine an perniziöse Anämie erkrankte 40jährige Frau, welche 
der Gruppe 1 (Jansky) angehörte, sollte von ihrem Ehemann, der in 
derselben Gruppe war, Blut erhalten. Die kreuzweise serologische Un- 
tersuchung ergab nur zwischen Spenderserum und Empfänger-r. B.K. 
starke Agglutination (!). Die anderen Reaktionen blieben negativ. Die 
biologische Probe, welche wegen der Gruppenübereinstimmung bis zur 
Überführung von 60 ccm Blut forciert wurde, ergab eine einwand- 
freie klinische Hämolyse. Die chemische Untersuchung des Blutserums 
wies im nachher entnommenen Blut die 20 fache Blutfarbstoffmenge 
gegenüber dem vorher entnommenen Serum nach. Hämoglobinurie er- 
folgte nicht. 

Bei dem 4. und 5. Fall handelte es sich um einen ebenfalls an per- 
niziöser Anämie leidenden 52 jährigen Mann, welcher zur Gruppe 2 ge- 
hörte. Das erste Mal transfundierte ich von einem nicht blutverwand- 
ten 28jährigen Spender, der aus derselben Gruppe 2 war. Der sero- 
logische Versuch hatte hier Agglutination und Hämolyse zwischen 
Empfängerserum und Spenderblut ergeben. Bei der biologischen Vor- 
probe — 35 ccm wurden überführt — trat starke Hämolyse auf. Der 
Unterschied im Serum des vor- und nachher entnommenen Emp- 
fängerblutes .war 1:60. Schüttelfrost, Erbrechen, Temperaturanstieg 
und mäßige Hämoglobinurie schlossen sich an. Für denselben Emp- 
fänger, der etwa 4 Wochen später uns, schon in extremis befindlich, 
zu einem letzten Transfusionsversuch zugewiesen wurde, nahm ich 
einen anderen Spender der Gruppe 2 (Gruppe l war derzeit nicht vor- 
handen). Natürlich prüfte ich wegen des moribunden Zustandes des 
Patienten noch besonders sorgfältig vor der Transfusion. Dabei stimm- 
ten die mit unseren Testseren erzielten Ergebnisse mit den Befunden 
überein, welche die von Herrn Prof. Clairmont meinem Chef zugesandten 
Testseren anzeigten. Die serologische, wegen der Eile erst nachher durch- 
geführte Kontrolle ergab Agglutination und Hämolyse zwischen Emp- 
fängerserum und Spender-r. B.K. Die biologische Vorprobe blieb hier 
wegen des schon bewußtlosen Zustandes unklar (der Fall ist schon 
oben erwähnt), ich transfundierte 150 ccm Blut und brach ab, da mir 
der Zustand des Patienten eher schlechter als besser erschien. Im Se- 
rum des nachher entnommenen Blutes fand sich sehr viel Blutfarb- 
stoff, die 145 fache Menge gegenüber dem des vorher entnommenen 
Blutes. Eine Stunde später starb der an sich schon verloren gewe- 
sene Kranke. Der postmortal entnommene Urin hatte einen starken 
Hämoglobingehalt, auch die Sektion wies einwandfrei auf Hämo- 
lyse hin. 
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Weshalb sich diese 5 Hämolysen bei 3 Fällen nur auf Patienten 
beziehen, welche an perniziöser Anämie litten, ist nicht klar. Viel- 
leicht könnte es daran liegen, daß überhaupt der größere Teil unserer 
510 Transfusionen bei solchen Kranken, etwa 280 mal, ausgeführt 
wurde. 

Auch unsere frühere Annahme, nach der bei der perniziösen Anä- 
mie häufiger Hämolyse auftreten sollte als bei anderen Anämien, ist 
offenbar bedingt worden durch das besonders in den ersten Jahren 
vorhanden gewesene Überwiegen ersterer. Dagegen beweist unsere heu- 
tige, noch erheblich größere Erfahrung, daß bei beiden die Zahl der 
Hämolysen gleich ist und etwa 10% beträgt. (Da dies für die Gesamt- 
zahl unserer Transfusionen gilt, darf dieser für heutige Zeit relativ 
große Prozentsatz nicht auf die Serie übertragen werden, bei der seit 
der Einführung der Gruppenbestimmung nach Landsteiner-Jansky Blut 
überführt wurde.) 

In einer Anzahl Fälle habe ich die direkte Vorprobe zwischen einem 
Tropfen Empfängerserum und einem Tröpfchen Spenderblut gemacht. 
Dieselbe ergab immer richtige Resultate. Leider habe ich bei den 
5 Versagern nur die Auswahl nach der Gruppenbestimmung getroffen 
und diese Probe nicht angewandt. 

Wie schon oben ausführlich erwähnt, haben wir in allen darauf un- 
tersuchten Fällen von klinischer Hämolyse Hämoglobinämie, dagegen 
nur bei 4 von 50 Hämolysen Hämoglobinurie beobachtet. 

Bei 162 Transfusionen sahen wir Auftreten von Urticaria 6 mal, 
Schüttelfrost 9 mal, davon 5 mal nach Hämolyse, Erbrechen 7 mal, 
davon 4 mal nach Hämolyse. 

Die Erfahrungen aus diesem reichen Material von 510 großen Blut- 
transfusionen mit 50 Hämolysen zusammen mit den Ergebnissen der 
Literatur lassen sich in folgenden Schlußsätzen zusammenfassen: 

l. Die heutzutage schnell, einfach und ziemlich zuverlässig auszu- 
führende Voruntersuchung ist in jedem Falle vor Blutüberführungen 
anzustellen. Da die Spenderauswahl nach der Blutgruppenbestimmung 
nach Landsteiner-Jansky (oder Moß) dieselben Fehler aufweist wie die 
umständlichere und zeitraubende kreuzweise serologische Vorprüfung, 
kommt in erster Linie die Landsteiner-Jansky (oder Moß)-sche Grup- 
penbestimmung in Anwendung. 

Aus Prioritätsgründen wurde von uns die Blutgruppeneinteilung 
nach Landsteiner-Jansky empfohlen, wie sie auch 1921 in Amerika vom 
„Comittee on isohemagglutination‘‘ angenommen wurde. Danach stellt 
die Blutgruppe 1 die Universalspender, Gruppe 4 die Universalemp- 
fänger, im übrigen kann jede Gruppe nur den eigenen Angehörigen 
spenden. — Das Blutgruppenverhältnis beträgt in Hamburg, also Nord- 
deutschland für Gruppe 1 32,3%, Gruppe 2 45,3%, Gruppe 3 15,4% 
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und Gruppe 4 7% (bei Auswertung von 3000 Fällen). — Die von Eden 
und anderen erwähnte Möglichkeit der Gruppenveränderung können 
wir mit anderen Nachuntersuchern nicht bestätigen. 

Sind keine Testsera vorhanden, so entspricht der Auswahl nach 
Blutgruppen absolut die direkte nur wenig umständlichere Unter- 
suchung auf Agglutination zwischen einem Tropfen Empfängerserum 
und kleinsten Tropfen Spenderblut. (Die Nürnbergersche Dreitropfen- 
probe ist ebenso wie die Viertropfenprobe von Mandelstamm infolge 
des Citratzusatzes (?) nicht zuverlässig.) 

2. In einer kleinen Zahl der Fälle (bei unserer Untersuchungsreihe 
im serologischen kreuzweisen Vorversuch wie bei der Gruppenbestim- 
mung in 5%) versagt die Voruntersuchung. Deshalb ist als weitere 
Sicherung unbedingt die ‚biologische Vorprobe“ erforderlich, welche — 
außer bei Narkose und jeglicher anderen Art der Bewußtlosigkeit — 
mit völliger Sicherheit eine Hämolyse ausschließen läßt. Einwandfrei 
durchzuführen ist dieser biologische Vorversuch in Verbindung mit der 
Transfusion nur bei dem Verfahren nach Oehlecker und dem Modell 2 
von Beck. 

3. Die klinischen Erscheinungen, welche Hempel als ‚„anaphylak- 
tischen Schock“, Oehlecker als ‚Hämolyse‘‘ bezeichnet, gehen immer 
mit Hämoglobinämie einher. Es liegt demnach in diesen Fällen tat- 
sächlich Hämolyse vor. Hämoglobinurie tritt nur bei Überschwen- 
mung des Blutes mit größeren Mengen Blutfarbstoff auf, im allgemei- 
nen also erst nach Transfusion größerer Blutmengen. 

Ausführliche Literaturangaben werden in einer demnächst zu ver- 
‘öffentlichenden Arbeit erscheinen (Supplementband zum Handbuch der 
inneren Medizin von Brugsch). 


(Aus der Chirurgischen Universitätsklinik Hamburg-Eppendorf. 
Direktor: Prof. Dr. Sudeck.) 


Naht oder Ligatur bei kommunizierenden Hämatomen unter 
besonderer Berücksichtigung der Dauerergebnisse!). 


Von 
Privatdozent Dr. Wilhelm Rieder. 


(Eingegangen am 30. März 1926.) 


Bei der Aufstellung des Programms für den diesjährigen Nordwest- 
deutschen Chirurgenkongreß waren es verschiedene Gründe, die Prof. 
Sudeck veranlaßten, ‚die Spätresultate bei Aneurysmaoperationen‘“ als 
Diskussionsthema aufzustellen. 

Einmal ist die Aneurysmenfrage im Gegensatz zu anderen, viel 
weniger wichtigen chirurgischen Themen auf Kongressen sehr stief- 
mütterlich behandelt worden. Dann aber ist in den bisher veröffent- 
lichten Statistiken von Nachuntersuchungen und Spätresultaten kaum 
die Rede. Gerade von diesem Gesichtspunkt aus schien uns eine münd- 
liche Aussprache hier auf dem Kongreß besonders wünschenswert. 

Die direkte Veranlassung aber gibt uns ein Fall, den wir kürzlich 
auf der Sudeckschen Abteilung erlebten. 


Es handelt sich um eine Friedensverletzung bei einem jungen Mann, der sich 
im Jahre 1919 ein arterio-venöses Aneurysma der Femoralis zugezogen hatte. 
Bei der Operation, die von Herrn Prof. Sudeck ausgeführt wurde, stellte sich heraus, 
daß das Aneurysma kurz unterhalb des Abganges der Art. femoralis profunda saß. 
Die Operation gestaltete sich außerordentlich schwierig, da das Aneurysma 5 Jahre 
bestand und stark mit der Umgebung verwachsen war. Der Aneurysmensack, 
in den außer der Kommunikation mit dem Hauptgefäße noch mehrere kleine 
Arterien und Venen mündeten, riß ein, und es entstand eine heftige Blutung, die 
auch mit dem Haselhorstschen Aortenkompressorium nicht beherrscht werden 
konnte. Doch gelang es schließlich, Arterie und Vene nach Exstirpation des 
Aneurysmensackes zu nähen, nachdem auch die Profunda leider verletzt war. 
Schon am Abend nach der Operation trat eine heftige Blutung aus der Naht auf, 
der eine zweite, 2 Tage später folgte. Es wurde dadurch eine zweimalige Wund- 
revision erforderlich, die zu einer Infektion der Wunde und schließlich infolge 
einer Thrombophlebitis zur Unterbindung der Arterie und Vene oberhalb des 
Ligamentum Pouparti am Übergang in die Iliaca führte. Der Pat. schwebte in- 
folge hoher Temperaturen und Schüttelfröste wochenlang in Lebensgefahr, bis 
schließlich eine Heilung ohne Zirkulationsstörungen erfolgte. 


1) Z. T. vorgetragen auf dem Nordwestdisch. Chirurgen-Kongreß, Januar 1926. 
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Hätte man bei dem Patienten nun von vornherein auf die Naht ver- 
zichtet und eine Unterbindung gemacht, so wäre die Behandlungs- 
dauer für ihn eine viel kürzere gewesen und bei dem gut ausgebildeten 
Kollateralkreislauf jede Lebensgefahr vermieden worden. Derartige 
Fälle können wir täglich in der Praxis erleben und deshalb möchten 
wir auf Grund der folgenden Statistiken, die im Gegensatz zu den 
Kriegsstatistiken auch Friedensmaterial enthalten, noch einmal die 
Frage prüfen, ob die Ligatur imstande ist, 1. dasselbe zu leisten wie 
die Naht, und 2. wie sie sich bezüglich ihrer Spätresultate verhält. 

Während in den ersten Kriegsjahren vorwiegend Unterbindungen 
vorgenommen wurden, dehnte sich später die Indikationsbreite der 
Naht aus. Auf Einzelheiten in der Literatur möchte ich hier nicht 
eingehen, sie finden sich ausführlich in der ausgezeichneten Mono- 
graphie von Stich und Fromme ‚über Verletzungen der Blutgefäße 
und deren Folgezustände“. Als eifrigste Verfechter der Naht wären 
hier kurz zu nennen: Bier, Haberer und Enderlen, denen eine Reihe 
ebenso namhafter Anhänger der Ligatur: Wieting, Goldammer, Sick, 
Sudeck und Kirschner gegenübersteht. 

Der größte Teil der bisher veröffentlichten Kriegsstatistiken krankt 
m.E.daran, daß in ihnen alles, was an Gefäßverletzungen operiert wurde, 
kurz unter dem Namen ‚AÄneurysma‘“ zusammengefaßt worden ist. Der 
Name ‚Aneurysma“ läßt sich — für die Kriegsgefäßverletzungen wenig- 
stens — vom pathologisch-anatomischen Standpunkt aus nicht halten. 
Es handelt sich hier nicht um Erweiterungen von Gefäßen, ‚Aneurys- 
men‘, sondern um ‚„kommunizierende Hämatome‘“, worauf zuerst hin- 
gewiesen zu haben das Verdienst Wietings und Oehleckers ist. 

Im Anschluß an größere Gefäßverletzungen, vor allem, wenn bei 
engem Wundkanal die Weichteile miteinander verkleben oder sich die 
Gewebsschichten über ihm verschieben, kommt die Blutung zum Stehen, 
und es bildet sich ein Bluterguß aus, der mit den verletzten Gefäßen 
kommuniziert. Das aus den verletzten Gefäßstellen ausgetretene Blut 
bildet dann einen eingedickten Blutfibrinklumpen, in den hinein der 
Blutstrom sich seitliche Buchten und Nischen — ich möchte geradezu 
sagen — auswäscht. 

Operiert man ein kommunizierendes Hämatom in den ersten Tagen 
nach der Verletzung, so kann man sich leicht überzeugen, daß noch 
keine Wand besteht; es handelt sich dann lediglich um die Ausräu- 
mung von Blutgerinnseln. Auch in diesem Stadium ist die Diagnose 
leicht zu stellen. Sie deckt sich klinisch in den typischen und unkom- 
plizierten Fällen nach Stich mit der des fertigen kommunizierenden 
Hämatoms, doch sind nach meiner Beobachtung die Geräusche noch 
nicht so ausgesprochen infolge der Dicke der Blutgerinnsel. Praktisch 
wichtig ist, zu wissen, daß hinter jeder ernsten Verletzung in der Nähe 
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der Gefäße, vor allem, wenn neuralgische Beschwerden bestehen, ein 
kommunizierendes Hämatom stecken kann. Auch ist es vorgekommen, 
worauf Goldammer hinweist, daß derartige kommunizierende Häm- 
atome als Abscesse geöffnet worden sind. ‚Die Diagnose ist eben schon 
gestellt, wenn man an ein Aneurysma überhaupt denkt“ (Kirschner). 

Die äußere Umgrenzung des Hämatoms bilden die benachbarten 
Weichteile. Erst durch die Gerinnung des Blutes an der Peripherie 
tritt die definitive Abgrenzung ein, es kommt zur histologischen ‚‚Rei- 
fung“. Im Laufe der Zeit wird dann das Hämatomgerinnsel von Gra- 
nulationsgewebe durchwachsen, es organisiert sich und es verschmilzt 
mit der Umgebung zu einer festen Bindegewebsmasse. So entsteht der 
Sack des kommunizierenden Hämatoms nach Justi. Dafür sprechen 
auch die mikroskopischen Befunde (Aschoff, Beneke). Die alte Schulz- 
Rosersche Theorie über die Bildung der Sackwand dürfte heute defini- 
tiv aufgegeben sein. Eine genaue Zeitangabe über den Eintritt der Sack- 
wandbildung beim kommunizierenden Hämatom ist nicht möglich. Durch- 
schnittlich ist sie nach 3 Wochen vorhanden, doch fand v. Haberer 
eine solche bei einem Axillarneurysma bereits nach 8 Tagen. 

Im Gegensatz zum kommunizierenden Hämatom wird beim Aneu- 
rysma die Erweiterung bekanntlich von der kranken Gefäßwand selbst 
oder wenigstens deren Resten gebildet, derartige Fälle konnte ich unter 
meinen Schußverletzungen nicht nachweisen, doch enthält meine Sta- 
tistik über Friedensverletzungen 11 Fälle von Aneurysma verum auf 
teils arteriosklerotischer, teils luetischer Basis. Wahre Aneurysmen 
nach Schußverletzung sind außerordentlich selten. Fromme konnte in 
der Literatur des Weltkrieges nur 4 derartige Fälle nachweisen. Ich 
ging ausführlicher auf diese Frage ein, weil es prinzipiell wichtig ist 
für die Beurteilung der Prognose, zwischen kommunizierendem Häm- 
atom und Aneurysma zu unterscheiden. 

Um den Gegensatz zu den Aneurysmata vera schärfer hervorzu- 
heben, hat man die Kriegsgefäßverletzungen als Aneurysmata spuria 
traumatica bezeichnet. Nicht nur die Chirurgen haben diese Benen- 
nung in ihr Schrifttum aufgenommen, sondern auch die sonst so lo- 
gisch denkenden Pathologen. So gibt z.B. Kaufmann in der neuesten 
Auflage seines Buches eine genaue Definition des kommunizierenden 
Hämatoms, um es dann trotzdem Aneurysma spurium zu nennen. Die 
Chirurgen sollten endlich diese Bezeichnung über Bord werfen und hier, 
wie sie es auch schon auf manch anderem Gebiete getan haben, der 
Pathologie vorauseilend, bei allen Gefäßsackwandbildungen, an denen 
keine Gefäßwandschicht beteiligt ist, von ‚„kommunizierenden Häm- 
atomen‘“ sprechen! 

Zu erwähnen wäre hier noch eine besondere Gruppe von Gefäß- 
verletzungen, die auch unter die kommunizierenden Hämatome fallen 
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und die Küttner als „Pseudoaneurysmata‘ bezeichnete. Er versteht 
darunter Fälle, in denen er trotz aller klinischen Erscheinungen kein 
kommunizierendes Hämatom finden konnte, obwohl er meint, daß an 
einer entfernteren Stelle noch eines vorhanden sein könnte. Ähnliche 
Erfahrungen haben Borchardt, Enderlen, Kausch u. a. gemacht. Auch 
unter unserem Material ist ein derartiger Fall, der von Oehlecker be- 
schrieben wurde. Auch hier war nach Freilegung der betreffenden Stelle 
keine Narbe oder Adhäsion zu sehen. Erst nach langem Präparieren und 
Suchen gelang es, eine Verbindung zwischen Arterie und Vene auf der 
Rückseite der Art. carotis communis zu finden. 

Gleichgültig nun, ob es sich um ein kommunizierendes Hämatom 
oder ein wirkliches Aneurysma handelt, die Therapie kann nach den 
Erfahrungen des letzten Krieges nur eine chirurgische sein. Spontan- 
heilung ist wohl bei Gefäßschüssen möglich, Spontanheilung bei aus- 
gebildeten kommunizierenden Hämatomen aber gehört, obwohl klinisch 
mehrfach beschrieben (Fromme, Genewein, Krecke, Küttner, Mühsam, 
Rusca, Zaradnicky u.a.) zu den allergrößten Seltenheiten. Durch Ope- 
ration oder Autopsie sind sie nach Fromme in der Literatur nirgends 
festgestellt worden. Nach Kompressionsbehandlung wurde zwar in sel- 
tenen Fällen (Fromme, Moszkowicz u.a.) klinische Heilung beobach- 
tet, doch sollte man sie höchstens noch zur besseren Ausbildung des 
Kollateralkreislaufs anwenden. Allerdings nicht zu lange, denn es ist 
häufig beobachtet worden, daß sich gerade nach längerer Anwendung 
der Kompression besonders starke schwielige Verwachsungen mit der 
Umgebung — infolge chronischer Entzündung, durch die Manipulation 
zustande gekommen — bei der Operation fanden (Haberer, Küttner). 

Gerade diesen Eindruck hatten wir auch bei dem eingangs erwähn- 
ten Fall von kommunizierendem arterio-venösem Hämatom. 

Einzelne Chirurgen, z. B. Krecke und Kredel, auch bis zu einem ge- 
wissen Grad Küttner (Berl. klin. Wochenschr. 1916) sind nicht prinzipiell 
für die operative Behandlung der arterio-venösen kommunizierenden 
Hämatome. Sie lehnen sie vor allem dann ab, wenn sie nur kleine 
Geschwülste bilden, keine Neigung zum Wachstum zeigen, keine Neur- 
algien verursachen und sonst keine auffälligen Störungen der Zirkula- 
tion in der Extremität hervorrufen. Dieser Ansicht können wir uns 
nicht anschließen auf Grund unserer Beobachtungen, besonders eines 
Falles von arterio-venösem kommunizierendem Hämatom, den wir im 
letzten Frühjahr erlebten und über den ich auf dem letzten Kongreß 
in Göttingen berichten konnte. Es handelte sich um einen 21 jährigen 
jungen Mann, der sich vor 5 Jahren ein arterio-venöses kommunizie- 
rendes Hämatom der Femoralis dadurch zugezogen hatte, daß ihm bei 
der Arbeit ein Eisensplitter die großen Gefäße des Oberschenkels ver- 
letzte. Der Patient hatte subjektiv nur ganz geringe Beschwerden. 
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Das, was ihn in ärztliche Behandlung brachte, war außer diesen eigent- 
lich hauptsächlich die Angst, daß die Geschwulst, wie ihm der behan- 
delnde Arzt gesagt hatte, einmal platzen könne. Bei der Untersuchung 
stellte sich heraus, daß das r. Herz enorm verbreitert war und daß die 
Verbreiterung mit dem kommunizierenden Hämatom in Zusammen- 
hang stand. Komprimierte man die Gefäße oberhalb desselben, so 
sank die Pulszahl von 92 auf 60, während der Blutdruck von 120 auf 
154 mm Hg stieg. Gleichzeitig sah man vor dem Röntgenschirm, daß 
bei Kompression die Verbreiterung des Herzens um 1l cm zurückging. 
Den besten Beweis aber, daß die Verbreiterung des Herzens durch das 
arterio-venöse kommunizierende Hämatom zustande gekommen war, 
d. h. darauf beruhte, daß das Blut aus der Arterie in die Vene und durch 
diese direkt dem r. Herzen zugeführt wurde, brachte die Operation. 
Während das Herz vor der Operation an der breitesten Stelle 16,4 cm 
maß, betrug sein querer Durchmesser schon 1!/, Monate nach der Ope- 
ration nur noch 12,5 cm. Besonders interessant war in diesem Falle 
auch das Elektrokardiogramm vor und nach der Abdrosselung des 
arterio-venösen kommunizierenden Hämatoms. Berechnete man das 
Herzvolumen nach @Groedel, so betrug der Inhalt vor der Operation 500, 
nach der Operation 200 cem. Die erwähnten Symptome lassen sich, 
wie ich in Bd.139 dieser Zeitschrift auch tierexperimentell beweisen 
konnte, rein mechanisch erklären. 

Auf die zahlreichen, in der Literatur angegebenen Operationsmethoden 
gehe ich nicht ein. In unseren Fällen wurde meist die Ligatur ausgeführt. 
Das verletzte Gefäß wurde zentral und peripher vom kommunizierenden 
Hämatom aufgesucht und dann unter möglichster Schonung aller Kol- 
lateralen knapp an dessen Sack die Unterbindung ausgeführt. 

In einem Teil der Fälle wurde zuerst der Sack nach Kikuzi eröff- 
net und dann die Gefäße intrakapsulär unterbunden. Womöglich wurde 


Tabelle 2. Statistik der Gefäßoperationen im Frieden. 
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Statistik 2 enthält das gesamte Friedensmaterial des Eppendorfer 
Krankenhauses (1900—1925) getrennt nach kommunizierenden Hän- 
atomen und wahren Aneurysmen. 

Statistik 3 enthält das Ergebnis der Nachuntersuchungen. Das be- 
reits in Bruns’ Beitr. Bd. 129, H.2 von mir veröffentlichte Material 
der Sickschen und Kümmelschen Abteilung ist in diesen Statistiken 
mitverarbeitet. Die bei der Operation maligner Tumoren am Hals vor- 
genommenen Unterbindungen der großen Halsgefäße sind fortgelassen 
(34 Fälle). 

Das Henle-Lexer-Coenensche Zeichen ist nicht in allen Fällen ge- 
prüft. Die Fälle, in denen es bei Ligatur als positiv angegeben ist, 
wurden geheilt. 


Tabelle 4. Kommunizierende Hämatome. 














Leichtere 
Zahl Operation Ausgang Gangrän nach Störunges 
a (Cyanose, 
Naht | Ligatur | geheilt | gestorben Naht | Ligatur Kältegefühl) 
101 | 15 86 89 12 1 s | 10 
von 101| = 14,8% | = 85,1% | = 88,1% | = 11,8% | = 0,9% | = 7,9% | = 9,9% 











Aneurysmala vera. 
10 10 1 — 2 
von a =9 AR 90,9% | = 90,9% | = 9,09% | — |= 18,1% 


Zur Erläuterung der Statistik 1 und 2 mögen folgende Zeilen dienen. 


3 
= 27,2% 0 

















Carotis communis. 


Es handelt sich in ganzen um 8 Fälle der Carotis communis, und 
zwar in 5 Fällen um ein arterielles und in 3 Fällen um ein arterio-ve- 
nöses kommunizierendes Hämatom. 2 mal nur wurde die Naht vor- 
genommen, 6 mal die Ligatur. 5 Fälle wurden geheilt, 2 Fälle kamen, 
einer an Encephalomalacie, einer an starken Blutverlust nach der Ope- 
ration ad exitum. In allen Fällen wurde die Vene mit unterbunden. 
Wenn wir trotzdem in einem dieser Fälle eine Encephalomalacie sahen, 
so scheint doch Oehleckers Forderung der gleichzeitigen Ligatur der 
Vene begründet, einmal um die Anämie zu vermindern, die sonst bei 
der starken Saugwirkung der Venen zustande kommt, andererseits, um 
Thromben in den Venen, die oft tief hinunterreichen — das gilt be- 
sonders für die Extremitäten — auszuschalten. Sehr interessant war 
ein Fall von arterio-venöser Fistel der großen Halsgefäße. Der Pa- 
tient war durch eine Reihe Granatsplitter verletzt worden. An der 
rechten Halsseite bestand ein mächtiges Sausen und Schwirren von 
systolischem Charakter, das den Patienten stark belästigte. 2 Mo- 
nate nach der Verwundung wurde er von Prof. Oehlecker operiert. Bei 
der Freilegung war von einem kommunizierenden Hämatom nichts zu 
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finden, erst nach langem Suchen fand sich ganz in der Tiefe eine kleine 
Anastomose zwischen Arterie und Vene, die durchtrennt und über- 
näht wurde und die wahrscheinlich durch einen ganz kleinen, nicht 
mehr auffindbaren Granatsplitter entstanden war. 


Subclavia. 


Die Subelavia war 12 mal beteiligt, 10 arterielle, 2 arterio-venöse 
kommunizierende Hämatome. In allen Fällen wurde unterbunden. 
ll mal handelte es sich um Schußverletzung, 1 mal um Luxations- 
fraktur des Humerus. 10 Fälle wurden geheilt. 2 starben, der eine an 
Gangrän, der andere an Arrosionsblutung infolge Infektion des Schuß- 
kanals. Bei der ersten Gangrän war Arteria und Vena subclavia unter- 
bunden worden wegen Aneurysmarezidivs, in einem 2. Gangränfall 
handelte es sich um Unterbindung der Arterie bei gleichzeitiger Zer- 
trümmerungsfraktur des Schultergelenks. In den übrigen Fällen wurde 
4 mal während durchschnittlich sechsmonatiger Beobachtungszeit Kälte- 
gefühl und blaue Hände festgestellt. 


Arillaris. 
Die 9 Axillarisfälle enthalten 4 arterielle und 4 arterio-venöse kom- 


munizierende Hämatome und 1 Aneurysma verum (Lues). 2 Nähte, 
7 Ligaturen. Alle Fälle wurden geheilt. 


| Brachialis. 

Ebenso günstig lagen die Verhältnisse bei der Brachialis. Im gan- 
zen verfügen wir hier über 13 Fälle, darunter befand sich einmal der 
Übergang zur Cubitalis. 11 arterielle, 1 arterio-venöses kommuni- 
zierendes Hämatom, l Aneurysma verum. 2 mal wurde die Brachialis 
genäht, in den übrigen Fällen unterbunden. Alle 13 Fälle wurden ge- 
heilt (9 Schußverletzungen, 3 kommunizierende Hämatome bei Luxa- 
tionsfraktur und Messerstich, 1 Aneurysma verum infolge Arterio- 
sklerose). In einem Fall von Luxationsfraktur trat eine leichte Haut- 
nekrose ein, doch könnte diese auch durch das Trauma infolge Quet- 
schung hervorgerufen sein. Die übrigen 12 Fälle verliefen ohne jeg- 
liche Zirkulationsstörung. 


Aorta. 


In 1 Fall wurde ein Aneurysma verum (dissecans) der Aorta, und 
zwar von Geheimrat Kümmell reseziert. Der Patient kam !/, Stunde 
später ad exitum. 

Alle sonst in der Literatur zusammengestellten Fälle von Resek- 
tionen und Unterbindungen der Aorta (Tuffier, Körte) ergeben eben- 
falls eine überaus ungünstige Prognose. 
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Hepatica und Hypogasirica. 

In unserer Statistik findet sich noch je ein Fall von arteriellem kom- 
munizierendem Hämatom der Art. hepatica und hypogastrica. Die Art. 
hepatica wurde mit gutem Erfolg unterbunden, während die Verletzung 
der hypogastrica infolge starken Blutverlustes zum Tode führte. 

Die Verletzungen der Gefäße an der unteren Extremität zeigen un- 
gleich üblere Prognosen als die der oberen. Dies beweisen sowohl die 
älteren Statistiken als auch die so zahlreich in der Literatur ver- 
streuten Kriegsveröffentlichungen. Erwähnen möchte ich hier nur 
die Statistiken von Rabe, Niebergall und Wolff. 

Wie die Gangrän sich auf die einzelnen Abschnitte verteilt, findet 
sich in meiner früheren Arbeit, Bruns Beitr. zusammengestellt. 

Ilaca. 

Eine Verletzung der Iliaca communis findet sich bei unserem Ma- 
terial nicht. 

Die Iliaca externa dagegen ist 8 mal vertreten, und zwar handelt 
es sich in allen 8 Fällen um arterielle kommunizierende Hämatome. 
2 Fälle wurden genäht, 6 unterbunden. Unter diesen trat I mal Gan- 
grän des Beines ein, während alle übrigen ohne Störung verliefen. Der 
Fall von Gangrän kam ad exitum, am 3. Tage nach der Unterbindung. 
Es war eine isolierte Arterienunterbindung vorgenommen worden we- 
gen Zertrümmerung des Öberschenkels durch Artilleriegeschoß. Der 
Oberschenkel wurde dicht unterhalb des Kopfes abgesetzt. Patient 
ging an sekundärer Herzschwäche zu Grunde. 


Femoralis. 


Die Aneurysmen der Femoralis habe ich eingeteilt in solche der 
Femoralis oberhalb des Abgangs der Profunda, in solche des Haupt- 
stammes unterhalb der Profunda, in solche des Adduktorenschlitzes und 
in solche der der Femoralis profunda. Alle Einzelheiten gehen aus der 
Statistik hervor. Es handelt sich insgesamt um 36 Fälle, 34 kommuni- 
zierende Hämatome und 2 Aneurysmata vera. 4 Fälle wurden genäht, 
in den übrigen die Ligatur vorgenommen. In 3 von 36 Fällen trat Gan- 
grän der betreffenden Extremität ein, und zwar war 1 mal bei diesen Fällen 
Arterie und Vene unterbunden, 1 mal die Arterie allein und 1 mal Arte- 
rie und Vene am Übergang der Iliaca genäht. Offenbar hatte sich in 
diesem Fall, der unter besonders starker Spannung genäht werden 
mußte, eine Thrombose gebildet. Der Patient starb an Herzinsuffi- 
zienz, doch konnte eine Autopsie nicht erreicht werden. Hervorge- 
hoben werden muß, daß in einem dieser Gangränfälle eine Kompli- 
kation der Gefäßverletzung durch schwere Oberschenkelfraktur, in 
einem anderen durch ausgedehnte Weichteilzerfetzung vorlag. Beide 
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Fälle kamen ad exitum. Ich möchte den Komplikationen den un- 
glücklichen Ausgang zur Last legen. 2 weitere Fälle kamen ad exitum 
an Herzschwäche infolge starken Blutverlustes, der größtenteils auf 
dem Transport erfolgt war, und Pyämie, 1 Fall an Insuffizienz bei 
Naht, 1 an Insuffizienz bei Ligatur der Arterie. Die Insuffizienz der 
Naht trat infolge starker Spannung ein, und wir möchten deshalb im 
Gegensatz zu Haberer u.a. in solchen Fällen vor der Naht warnen. 

Leichte Störungen sahen wir noch in 4 Fällen (1 mal Hautnekrose 
der Planta pedis, 3 mal Ödem, Cyanose und Varicenbildung). 

Die hohe Gangrängefahr, wie sie Wolff, Enderlen, Küttner nach Ab- 
gang der Profunda und der Circumflexa femoris angeben, können wir 
nach unseren Erfahrungen nicht bestätigen. 


Poplitea. 

Viel ungünstiger liegen die Verhältnisse bei der Arteria poplitea, 
denn die Arteria suprema genus circumflexa und lateralis, die Art. 
genus medialis, die nur ins Gelenkinnere führt, die Arteria recurrens 
anterior und posterior, alle versorgen keine Muskelmassen und sind zum 
Umgehungskreislauf wenig geeignet. In unseren Statistiken war die Art. 
poplitea 13 mal vertreten. Darunter handelte es sich 7 mal um kom- 
munizierende Hämatome, 6 mal um echte Aneurysmen infolge Arterio- 
sklerose und Lues. 1 mal wurde genäht, 12 mal unterbunden. In 4 Fäl- 
len (Ligatur) trat Gangrän des Unterschenkels ein, dabei handelte es 
sich 2 mal um Arteriosklerose oder Lues, 2 mal um Schußverletzungen. 

In 4 weiteren Fällen wurden Spätstörungen (Cyanose, Varicen und 
oberflächliche Hautnekrosen) beobachtet. 


Tibialıs. 

Die Tibialis war unter unserem Material 9 mal betroffen. 1 mal 
wurde Naht vorgenommen, 8 mal unterbunden. Störungen erlebten 
wir in keinem Fall. 

Tibitalis und Peronea waren einmal verletzt. Die Tibialis wurde 
in diesem Falle genäht, die Peronea unterbunden. Keine Störungen. 
Der besseren Übersicht halber haben wir diesen Fall in der Statistik (1) 


nur als Tibialisnaht aufgeführt, die Peronealigatur unberücksichtigt ge- 
lassen. 


Um die hohe Mortalitätsziffer von 12 Fällen = 11,8%, zu erklären, 
muß hier gesagt werden, daß in der Statistik alle Fälle, die wir erleb- 
ten, enthalten sind, auch solche, die schon auf dem Transport stark 
ausgeblutet oder infiziert, in unsere Behandlung kamen. 

Die Gründe für den tödlichen Ausgang waren also bei der Carotis 
in 1 Fall starker Blutverlust, in 1 Fall Encephalomalacie; 
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bei der Subclavia 1 mal Gangrän bei Aneurysmarezidiv und 1 mal 
Arrosionsblutung infolge Infektion des Schußkanals; 

bei der Hypocastrica und der Iliaca externa starke Blutungen vor 
der Operation; 

bei den 6 Femoralisfällen 2 mal Pyämie, 1 mal Blutung infolge In- 
suffizienz bei Naht, 1 mal infolge Abrutschens der Ligatur in infizier- 
tem Gebiet und 2 mal endlich Gangrän, darunter 1 Naht. 

Die Gangränfälle sind zum Teil in den Exitusfällen enthalten. Die 
9 Fälle verteilen sich folgendermaßen: 8 arterielle, 1 arterio-venöses 
kommunizierendes Hämatom. | 

Carotis: 1 Encephalomalacie bei Unterbindung der Carotis com- 
munis und Vena jugularis. 

Sublcavia: 1 Aneurysmarezidiv, 1 ausgedehnte Gefäßverletzung in- 
folge Zertrümmerungsfraktur mit sekundärer Infektion. 

Iliaca externa: 1 Fall (Infektion). 

Femoralis: 3 Fälle. 2 mal handelt es sich um kommunizierendes 
Hämatom der Femoralis oberhalb des Abgangs der Profunda, 1l mal 
des Adduktorenschlitzes. In einem dieser Fälle wurde die Arterie allein 
unterbunden, in 1 Fall Arterie und Vene, und l mal wurden Arterie 
und Vene am Übergang der Iliaca genäht. Offenbar hatte sich wie 
bereits erwähnt, in diesem Fall, der unter besonders starker Spannung 
genäht werden mußte, eine Thrombose gebildet, der Patient starb an 
Herzinsuffizienz, doch konnte eine Autopsie nicht erreicht werden. 

Poplitea: 2 Fälle. 


Aneurysma verum. 


Viel ungünstiger sind die Ergebnisse bei der Unterbindung der wah- 
ren Aneurysmen, wie ein Blick auf Statistik 2 lehrt. Sie weist 18,1% 
Gangrän bei Ligatur auf, doch ist die Zahl der behandelten Fälle so 
niedrig, daß sie sich nicht ohne weiteres mit Statistik 1 vergleichen läßt. 
Die wahren Aneurysmen beruhen in unseren Fällen alle auf Arterio- 
sklerose und Lues, bei älteren Patienten, bei denen sich natürlich nicht 
ein so ausgedehnter Kollateralkreislauf ausbildet wie bei jungen Leuten. 

Fassen wir die Ergebnisse der Statistiken 1 und 2 (Kriegs- und Frie- 
densverletzungen) zusammen, so wurden alles in allem 101 kommuni- 
zierende Hämatome operiert. Davon wurden 15= 14,8% genäht, 
86=85,1%, unterbunden. Geheilt wurden 89=88,1%,, es starben 
12=11,8%. Gangrän erlebten wir in 9 Fällen, darunter war 1 Fall 
=0,9%, der Gesamtzahl genäht, 8 Fälle=7,9%, unterbunden. An leich- 
teren Störungen (Kältegefühl, Cyanose, eine Hautnekrose) litten 10 Fälle. 

Die Nachuntersuchungen wurden von Dr. Blombach vorgenommen. 
Trotz der großen Mühe, die er sich gegeben, gelang es ihm nur 38 Fälle 
zu untersuchen. 
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In 14 von diesen Fällen handelte es sich um kommunizierende Hä- 
matome kleinerer Gefäße (Radialis, Ulnaris, Tibialis, Peronea, Glu- 
tealis usw.). Der besseren Übersicht halber habe ich diese Fälle in der 
Statistik 3 weggelassen und hier nur die 24 nachuntersuchten Fälle mit 
Verletzungen großer Gefäße aufgeführt. Alle Einzelheiten gehen aus 
der Statistik selbst hervor. Es handelte sich 2 mal um kommunizie- 
rende Hämatome der Carotis, 5 mal der Subclavia, 1 mal der Axillaris, 
l mal der Brachialis, 10 mal der Femoralis, 4 mal der Poplitea. In 
allen Fällen wurde die Unterbindung gemacht. In 5 von ihnen war 
trotzdem in der Nachuntersuchung der periphere Puls vorhanden, in 
den übrigen fehlte er. 4 mal lag gleichzeitig eine Nervenverletzung 
vor. Selbtsverständlich fallen diese Fälle für die Beurteilung der durch 
Ligatur bedingten Störungen aus. Nur in 1 Fall (kommunizierendes 
Hämatom der Arteria femoralis) fand sich ein markstückgroßes Ulcus 
an der Ferse. Die übrigen 13 Störungen waren nur leichter Art, die 
meisten klagten über Kältegefühl und schnellere Ermüdbarkeit der 
betreffenden Extremität, wenige über Kribbeln, in 4 Fällen bestand 
periphere Cyanose geringen Grades. 


Schluß. 

Wir haben 101 kommunizierende Hämatome und 11 Aneurysmata 
vera behandelt, also insgesamt 112 Gefäßoperationen gemacht. Da- 
von wurde in 16 Fällen = 14,2%, die Naht angelegt, in 96 Fällen = 
85,7%, unterbunden. Von den genähten Fällen trat in 0,8%, Gangrän 
ein, bei den unterbundenen Fällen in 8,9% (=10 Fälle). Darunter 
befinden sich 2 Fälle, die absolut desolat in unsere Behandlung kamen 
und deren Gangrän lediglich der außergewöhnlich schweren Verletzung 
und nachfolgender Infektion zur Last gelegt werden muß. 

In meiner Statistik ist keinerlei Verschleierungspolitik aus irgend- 
einem Grunde getrieben worden. Rücksichtselos sind in ihr alle Fälle 
aufgeführt, die überhaupt behandelt worden sind. Dabei bedeutet eine 
Gangränziffer von 8,9%, eine geringe Zahl, wenn man sie mit den Sta- 
tistiken von Wolff, Enderlen und Küttner vergleicht. Vergleicht man 
sie mit den Statistiken über Naht von Bier oder Haberer, so ist die Ge- 
fäßnaht der Ligatur überlegen, vorausgesetzt, daß sie gelingt und gute 
Dauerresultate gibt, da sie wieder absolut physiologische Verhältnisse 
herstellt. Dafür hat sie den Nachteil der komplizierten Technik und der 
größeren Gefahr bei eintretenden Infektionen. Im infizierten Gebiet 
aber gerade ist die Unterbindung viel sicherer, auch sie hat sonst keines- 
wegs so viele Nachteile, wie von manchen Autoren behauptet worden 
ist. Vor allen Dingen können wir den Standpunkt Biers, daß die Unter- 
bindungen ‚einer Entschuldigung oder Erklärung bedürften‘“, in kei- 
ner Weise teilen. Wohl bestehen. in einem Teil der nachuntersuchten 
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Fälle leichte Störungen, wie Schwächegefühl, leichte Ermüdbarkeit, 
Cyanose und Kältegefühl, Muskelatrophien aber sahen wir nur in 4 
Fällen, eine kleine Hautnekrose nur in 1 Fall. 

Jede der beiden Methoden, Naht und Ligatur hat ihre Licht- und 
Schattenseiten! Und die Frage darf nicht lauten, ‚Naht oder Ligatur ?“, 
sondern die Indikationsstellung für beide Verfahren muß unter beson- 
derer Berücksichtigung der anatomischen Lage präzisiert werden. 


Zusammenfassend möchte ich sagen: 


l1. Die Naht ist contraindiziert bei allen schweren Infektionen und 
in allen Fällen, in denen es aus vitalen Gründen darauf ankommt, 
einen möglichst kleinen Eingriff zu wählen. 

2. Gute Dienste leistet im allgemeinen für die Beurteilung der Gan- 
grängefahr bei Ligatur das Henle-Lexer-Coenensche Zeichen. 

3. Die Gefahr der Gangrän ist größer an der unteren als an der 
oberen Extremität. Ein Blick auf die Statistik 1 zeigt die Häufigkeits- 
skala. Die Prognose der Aneurysmen ist bedeutend schlechter als die 
der kommunizierenden Hämatome. 

4. Die Naht ist überflüssig bei allen kleinen, für die Ernährung un- 
wichtigen Gefäßen, z. B. den paarig angelegten Unterarm- und Unter- 
schenkelgefäßen, der Carotis externa und Femoralis profunda. 

5. Die Ligatur kann nach unserer Statistik ohne Gefahr angelegt 
werden bei kommunizierendem Hämatom der Axillaris, Brachialis, 
Iliaca externa und Femoralis unterhalb des Abgangs der Profunda. 
vorausgesetzt, daß die Kollateralzeichen positiv sind. 

6. Die Naht erstreben sollte man bei rein arteriellem kommunizie- 
rendem Hämatom und arteriellen Aneurysmen der Carotis communis 
besonders älterer Leute, der Subclavia, der Iliaca communis, der Femo- 
ralis oberhalb des Abgangs der Profunda und im Adductorenschlitz, 
und der Poplitea, obwohl auch bei diesen nur in einem geringen 
Prozentsatz Gangrängefahr besteht. 

7. Die Gefahr der Nekrose ist dagegen beim arterio-venösen kom- 
munizierenden Hämatom resp. Aneurysma der unter 6. genannten Ge- 
fäße sehr gering. 

8. Läßt sich die Naht nicht ausführen, so kommt evtl. eine Gefäl- 
plastik in Frage. Besonders gut hat sich hier die Verwendung der be- 
nachbarten Vene nach Oehlecker bewährt. 

9. Unterbindet man, so sollte man stets die benachbarte Vene mit- 
unterbinden, einmal, um den Abfluß zu vermindern und dadurch die 
Ernährung zu erhöhen, dann aber, um Embolien durch Ausschaltung 
evtl. vorhandener Venenthromben zu vermeiden. 

10. Die Fälle, in denen nach unserer Statistik Gangrän eingetreten 
ist, waren zum großen Teil infiziert. 
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ll. Der günstigste Zeitpunkt für die Operation ist durchschnitt- 
lich 3—6 Wochen nach der Verletzung. Nach dieser Zeit ist der Kol- 
lateralkreislauf so gut ausgebildet, daß er die Versorgung der Extre- 
mität auch bei Unterbindung garantiert. 
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Beiträge zur Behandlung von Frakturen und 
Frakturdeformitäten. 


Von 
A. Schanz, Dresden. 


Mit 17 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 29. April 1926.) 


Wenn man als Orthopäd Frakturen behandelt, so muß man gewär- 
tigen, daß man als Wilderer bezeichnet wird, der auf fremden Gebiete 
jagt. Gewiß, Frakturenbehandlung ist keines der althergebrachten 
Arbeitsgebiete der Orthopädie, und es liegt mir auch fern, eine Grenz- 
berichtigung zu beantragen. Aber der Orthopäd kommt, ob er will 
oder nicht, dazu, Frakturen zu behandeln. Erstens muß er die Frak- 
turen zur Heilung bringen, die er selber macht: die korrektiven Oste- 
otomien. Zweitens bekommt er die Frakturdeformitäten, also die Frak- 
turen, die in erster Hand nicht so geheilt sind, wie es der Patient wünscht, 
und es ist eine natürliche Folge, daß er aus dem Verkehrskreis von Pa- 
tienten, denen er eine Frakturdeformität korrigiert hat, auch frische 
Frakturen zur Behandlung angeboten bekommt. Warum soll er sie 
ablehnen ? Wer eine korrektive Osteotomie zu gewünschter Heilung 
zu führen versteht, für den bedeutet die Behandlung einer gewöhn- 
lichen Fraktur keine besondere Aufgabe. 

Das sind die Wege, auf welchen der Orthopäd zur Frakturenbehand- 
lung kommt. Daß das den Orthopäden allgemein so geht, das beweisen 
unter anderem der Vortrag, den Ludloff auf dem Chirurgenkongreß 1924 
gehalten hat, beweisen die ausführlichen Mitteilungen, die von Friz 
Lange in letzter Zeit in der Münchner medizinischen Wochenschrift 
erschienen sind, und beweist ebenso die Arbeit, welche neuestens Wit- 
tek im Langenbeckschen Archiv veröffentlicht hat. 

Ludloffs Vortrag, Langes und Wiiteks Mitteilungen beweisen auch, 
daß in der Hand des Orthopäden die Frakturenbehandlung eigene Züge 
bekommt. Es erklärt sich daraus, daß das therapeutische Rüstzeug 
des Orthopäden und daß seine ganze therapeutische Einstellung doch 
eben ihre Eigenheiten besitzen. 

Die Mitarbeit des Orthopäden an Fragen der Frakturbehandlung 
ist deshalb geeignet, fördernd zu wirken. 
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Dies die Motive und das Ziel für nachfolgende Mitteilungen aus 
meinen Erfahrungen in der Behandlung von Frakturen und Fraktur- 
deformitäten. Ich betone, daß ich keine Frakturenlehre schreiben will, 
und ich wiederhole, daß es mir ganz fern liegt, die Frakturbehandlung 
als ein Teilgebiet der Orthopädie in Anspruch zu nehmen. 

Indem ich mich an die übliche Einteilung halte, beginne ich mit der 

Schädelbasisfraktur 

und empfehle für geeignete Fälle den Halswatteverband, den ich zur 
Nachbehandlung der Kopfnickerdurchschneidung bei Caput obstipum 
angegeben habe. In einem Fall, 
über den ich im Zentralblatt für 
Chirurgie berichtet habe (Basis- 
frakturen sind in der Praxis des 
Orthopäden etwas Ungewöhnliches), 
hat sich dieser Verband ausgezeich- 
net bewährt. 

Die Wirkung des Verbandes ist 
leicht zu erklären, denn dieser Ver- 
band gibt dem Kopf eine elastische 
Stütze, wie sie von keinem anderen 
Verband, besonders nicht von einem 
Gipsverband geboten werden kann. 
Die kuglige Form des Kopfes, der 
bewegliche Kiefer und der beweg- 
liche Thorax geben für starre Ver- 
bände keine genügenden Angriffs- 
punkte. Daran liegt es ja eben, daß man mit dem Gipsverband eine 
Schiefhalskorrektur nicht festhalten kann. Freilich muß der Wattever- 
band richtig gemacht werden. Man muß dicke Wattelagen um den 
Hals legen, und man muß sie durch Binden so fest zusammenziehen, 
daß sich der Verband straff gegen die Unterfläche des Kopfes und 
gegen die Thoraxkuppel preßt. Der Verband sieht dann so aus, wie 
Abb. 1 ihn zeigt. 

Dieser Halswatteverband erzeugt eine starke Extension und eine 
sehr vollkommene Fixation der Halswirbelsäule. Es war eine gegebene 
Sache, ihn bei der Spondylitis cervicalis anzuwenden. Ludloff hat seine 
Verwendbarkeit für diese Fälle besonders betont. Überall, wo es auf 
Fixation und Extension der Halswirbelsäule ankommt, bewährt sich 
der Verband ebenso. Daß dazu auch 

Halswirbelbrüche 
gehören, konnte ich kürzlich ausprobieren. 

Ein Patient, dem eine Last auf den Kopf gefallen war, wurde mir 
frisch eingeliefert. Er hatte einen Halswirbelbruch, der röntgenologisch 





Abb. 1. 
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nachgewiesen wurde, mit Lähmungserscheinungen im linken Arm. Ich 
legte einen Halswatteverband an, den ich aber bis auf den Thorax her- 
unterführte, wie Abb. 2 zeigt. Der Verband, der so einfach und schnell 
anzulegen ist, brachte dem Patien- 
ten sofort bedeutende Evrleichte- 
rung. Es drückte sich das dadurch 
aus, daß der Kranke ebenso wie der 
seinerzeit mit der Basisfraktur, wenn 
sich der Verband zusammendrückte 
und dadurch lockerte, nach Er- 
neuerung verlangte. Diese Watte- 
r verbände drücken sich natürlich zu- 
sammen, und müssen im richtigen 
Tonus erhalten werden. 


Wirbelfrakturen tiefer gelegener 
Abschnitte, 
die ich in die Hand bekommen 
habe, waren meist leichtere Kom- 
a pressionsbrüche. Ich behandelte sie 
mit Rumpfgipsverbänden, wie ich solche bei statischen Insuffizienz- 
erkrankungen der Wirbelsäule gebrauche. Diese Verbände werden unter 
leichter Suspension im Beelyschen Rahmen angelegt. Sie müssen straff 
sitzen. Als Unterlage dient Trikot. Nur auf den Bauch kommt ein 
dickes Wattepolster, welches dem Magen Spielraum bietet, und um den 
Hals eine dünne Wattelage. Der Verband geht am Becken so weit wie 
möglich herunter, oben bis um den Hals. 

Sitzt die Verletzung im oberen Rückenteil, so verbinde ich den 
Rumpfgipsverband mit dem Halswatteverband. Es wird jetzt der Gips- 
verband wohl über die Schulterhöhen aber nicht um den Hals herumge- 
führt. Der in gewöhnlicher Weise angelegte Halswatteverband stützt 
sich unten auf die oberen Partien des Rumpfgipsverbandes, oben drückt 
er gegen die Unterfläche des Kopfes. Die Extensionswirkung, die er 
auf die Wirbelsäule entfaltet, wirkt bis in die oberen Rückenabschnitte 
hinein. 

Für die schweren Wirbelbrüche, welche sich nicht zur Behandlung im 
Gipsverband von vornherein eignen, empfehle ich den Bradfordschen 
Rahmen (Abb. in meinem Handbuch der Orthopädischen Technik). 

Warum nicht das Gipsbett, das doch in der orthopädischen The- 
rapie so viel verwendet wird, und das ich auch ganz außerordentlich 
hoch schätze? Nun, erstens ist da die Herstellung des Gipsbettes. Da- 
für müssen wir den Patienten hin und herwenden, ihn auf besondere 
Lagerungsapparate bringen. Dabei kann schon etwas Unerwünschtes 
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passieren. Dann müssen wir das Gipsbett trocknen und fertig machen 
lassen. Darüber vergehen ein paar Tage. Haben wir endlich den Pa- 
tienten glücklich drin, und paßt auch alles — nicht immer —, dann müs- 
sen wir den Patienten doch von Zeit zu Zeit herausnehmen wegen der 
Hautpflege usw. Das ist alles nicht so einfach, und es kann dabei immer 
wieder etwas passieren. 

Den Bradfordschen Rahmen kann man vorrätig halten. Der Pa- 
tient kann sofort in seine Fixationslagerung kommen. Man kann mit 
dem Rahmen den Patienten wie auf einer Trage transportieren. Die 
Defäkation macht keinerlei Schwierigkeiten. Aus dem Rahmen her- 
aus ist der Patient viel leichter auf den Bauch herumzudrehen wie aus 
dem Gipsbett. Kurz, der Bradfordsche Rahmen hat für die schweren 
Wirbelfrakturen große Vorzüge vor dem Gipsbett. Ich benutze ihn 
auch zur Nachbehandlung der Albee-Operation, nicht mehr das Gipsbett. 

Die Stützverbände, wenn sie ihre Schuldigkeit getan haben, und 
der Lagerungsapparat, wenn der Patient überhaupt wieder in die Höhe 
kommt, müssen durch Stützapparate ersetzt werden. Ich gebe Hart- 
lederhalskrawatten (Minerva), Hüftbügel- oder Hartlederdrelikorsette, 
wie sie in meinem Handbuch der Orthopädischen Technik abgebildet 
und beschrieben sind. 

Die Urteile, wie lange solche Stützapparate getragen werden sollen, 
und wo sie bei traumatischen Erkrankungen der Wirbelsäule ohne nach- 
weisbaren Bruch indiziert sind, gehen gelegentlich stark auseinander. 
Ich will auf diese Frage kurz eingehen. 

Die Wirbelkörper bestehen aus Spongiosa mit einer ganz dünnen 
Schicht Corticalis. Die Bogen sind aus harter Corticalis geformt, durch 
die Gelenkfortsätze miteinander fest verbunden. Die Beweglichkeit der 
Wirbelsäule ermöglicht es nun, dieselbe einer einwirkenden Gewalt so 
gegenüberzustellen, daß der entstehende Stoß entweder durch die 
Körperreihe oder durch die Bogenreihe hindurch läuft. Läuft er durch 
die Körperreihe, so findet er wenig widerstandsfähiges Material, er führt 
leicht zu Schädigungen desselben. Läuft er durch die Bogenreihe, so 
trifft er auf sehr widerstandsfähiges Material, und auch eine große Ge- 
walteinwirkung geht ohne Schädigung vorüber. 

Diese Erklärung findet eine Stütze in einer Beobachtung, die man 
immer wieder machen kann. Wenn man bei Patienten, die durch Trau- 
men an ihrer Wirbelsäule geschädigt sind, die näheren Umstände des 
Unfalls klarlegt, so ergibt sich außerordentlich häufig, daß die Gewalt- 
einwirkung ganz unerwartet den Patienten traf, oder in einer Form, der 
er hilflos gegenüberstand. Er wurde deshalb mit der Abwehrbewegung, 
welche den Stoß von der Körperreihe auf die Bogenreihe verlegt hätte, 
und welche wir instinktiv stets ausführen, wenn die entsprechende 
Situation an uns herantritt, nicht fertig. Der Stoß, den die Bogenreihe 
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abgefangen hätte, ging durch die Körperreihe und hinterließ den 
Schaden. 

Noch auf eine zweite Gegensätzlichkeit möchte ich hinweisen, es 
ist die zwischen anatomischen Veränderungen und subjektiven Be- 
schwerden. Zwischen beiden besteht durchaus nicht immer Paralle- 
lität. 

Wir treffen auf Patienten, bei denen uns das Röntgenbild zeigt, 
daß sie vor Zeiten eine schwere Wirbelfraktur erlitten haben, die aber 
keinerlei Beschwerden klagen, und die alles leisten, was man von einer 
gesunden Wirbelsäule verlangen kann. Und dann finden wir andere, 
bei denen wir auch mit der besten Röntgenphotographie keine Verän- 
derungen nachweisen können, die aber über die lebhaftesten Beschwerden 
klagen und diese auf ein wer weiß wie lange zurückliegendes Wirbel- 
säulentrauma zurückführen. 

Sind die zweitgenannten Simulanten oder Neurotiker ? Sie werden 
oft dafür erklärt, aber sie sind es nicht. Solche Fälle trifft man nicht 
nur bei Unfall- oder Kriegsverletzten und ähnlichen, sondern man trifft 
sie ganz genau so bei Patienten, für die Simulation gar keinen Sinn 
hätte, und die alles andere sind, nur nicht Neurotiker. Wir müssen 
schon weiter suchen. Und ich glaube, daß sich eine befriedigende Er- 
klärung so findet: 

Ein durch die Körperreihe hindurchgehender Stoß kann eine äußer- 
lich sichtbar werdende Materialzerstörung, d.h. eine Fraktur im ge- 
wöhnlichen Sinn, erzeugen. Er kann aber auch eine Schädigung des 
Innenmaterials der Wirbelkörper erzeugen, die nach außen nicht sicht- 
bar wird. Im letzteren Fall haben wir dann eine Schädigung, die phy- 
siologisch genau einem Wirbelbruch gleichzusetzen ist, die wir aber mit 
den Mitteln, die uns den gewöhnlichen Wirbelbruch anzeigen, nicht dar- 
stellen können. 

Daß solche Schädigungen vorkommen, dafür hatten wir bis vor 
kurzem nur einen Beleg. Christen Lange hatte bei Versuchen über 
Druckfestigkeit der Wirbel aus einer Wirbelsäule mit mehreren Wir- 
belbrüchen einen Wirbel herausgenommen, der keinerlei Spuren von 
Verletzungen zeigte, und er fand an diesem Wirbel eine ganz außer- 
ordentliche Minderung der Tragkraft. 

Es ließ sich der Befund nur so erklären, daß das innere Gefüge des 
Wirbels durch das Trauma, welches ihn ebenso wie die frakturierten 
Wirbel getroffen hatte, schwer geschädigt war, daß man diese Schä- 
digung aber an dem aus der Leiche genommenen Wirbel auch bei ge- 
nauer Betrachtung nicht erkennen konnte. 

Neuerdings hat Schmorl in der Gesellschaft für Natur- und Heil- 
kunde in Dresden ein dazu passendes Präparat demonstriert. Er hatte 
eine Wirbelsäule mit frischen Frakturen durchsägt, und er fand, daß 
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auf der Schnittfläche eines anscheinend ganz unverletzten Wirbelkör- 
pers sich Markstücke abspülten, die durch das Trauma aus dem Zusam- 
menhang mit ihrer Umgebung losgerissen waren. Schmorl betonte aus- 
drücklich, daß eine solche Markschädigung schwere, langdauernde, 
vielleicht irreparable Störungen verursachen müßte. Röntgenologisch hätte 
dieser Wirbelkörper natürlich ein ganz normales Bild gegeben. Gold bringt 
aus der Ziselsbergschen Klinik in Langenbecks Archiv, Bd. 139, auch 
einen Befund, der hier anzuschließen scheint. 

Diese Befunde sind bisher vereinzelt. Das erklärt sich, weil das Ma- 
terial nicht leicht zu haben ist, und weil noch niemand zielbewußt ent- 
sprechend gesucht hat. Man wird mehr finden, Nachdem nun einmal 
die Aufmerksamkeit auf das dunkle Gebiet der traumatischen Wirbel- 
säulenerkrankungen gerichtet ist, wird weitere Forschung auch hier 
Licht bringen. 

Die Gegensätzlichkeit zwischen anatomischen Veränderungen und 
subjektiven und funktionellen Störungen, auf die ich verwiesen habe, 
wird sich wohl so erklären: Ein durch die Körperreihe gehender Stoß 
kann das innere Gefüge weithin schädigen, er kann sich in der Erzeugung 
einer lokalen Materialzerstörung (einer Fraktur) erschöpfen, und beides 
kann sich kombinieren. Im ersten Fall bekommen wir langdauernde, 
vielleicht irreparable funktionelle Störungen ohne nachweisbare ana- 
tomische Veränderungen. Im zweiten Fall tadellose Funktion, nachdem 
die Frakturheilungsprozesse abgelaufen sind. Im dritten Fall dieselben 
Beschwerden wie im ersten über diesen Zeitpunkt hinaus. 

Nun bin ich wieder auf dem Punkt, wo ich zur Frage der Ver- 
wendung von sStülzapparaten in der Nachbehandlung von Wirbel- 
säulenbrüchen zurückkehren kann. Welches sind die Indikationen für 
diese Apparate? 

Den geringsten Raum für diese Apparate bieten die in der oben 
gemachten Gruppierung als zweite Möglichkeit zusammengefaßten Fäl- 
le. Die Ausbildung eines tragfähigen Callus braucht in einem solchen 
Fall eine Reihe von Monaten. Man kann den Patienten bis dahin im 
Stützverband behandeln. Gibt man ihm einen Apparat, so wird der 
sehr bald entbehrt werden können. 

Wann soll man den Apparat ablegen lassen? — Wenn der Patient 
es selber tut. Der Kranke fühlt, ob er ohne Stütze sein kann. Sowie 
die Stütze im Vergleich zu den Beschwerden das größere Übel ist, legt 
er sie weg. Zu lange trägt ein solches Ding kein Mensch an sich herum. 

Hat man einmal aus der Beobachtung seiner Patienten dieses ge- 
lernt, dann ist es auch nicht schwer, die Ordination von Stützappara- 
ten für die zwei anderen oben genannten Patientengruppen zu finden. 

Habe.ich einen Fall, bei dem ich annehmen muß, daß Schädigungen 
des inneren Gefüges der Wirbelkörper funktionelle Störungen, beson- 
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ders Tragschwäche, bedingen, so muß ich stützen, bis diese Schädigung 
repariert ist. Die Beobachtung von Schmorl beweißt, daß man dabei 
mit sehr langen Zeiträumen rechnen muß, daß man vielleicht: oft- 
mals den Stützapparat nie wieder entbehrlich werden sieht. 

Das stimmt nun ganz wieder mit den Erfahrungen der Praxis über- 
ein. Die Patienten, die hier in Frage kommen, kann man nicht mit 
Stützverbänden durchbehandeln, dafür dauert die Sache viel zu lange. 
Man muß ihnen also Stützapparate geben, und diese Apparate müssen 
sie sehr lange tragen. Wie lange ? — das zu entscheiden, ist auch hier nur 
der Patient imstande. Solange der Patient sein Korsett, oder was es sonst 
ist, trägt, soll man es ihm ja nicht abnehmen. Wie schon gesagt, niemand 
trägt ein solches Ding, der es nicht nötig hat. 

Die vielfach geäußerte Sorge, daß durch das Korsetttragen die Mus- 
keln geschädigt werden, ist bei diesen Fällen ganz unbegründet. Was 
nützen Muskeln, wenn der Knochen nichts taugt? Und wenn wirklich 
eine Muskelatrophie eintritt, so verschwindet diese ganz sang- und klang- 
los, wenn der Knochen seine Schäden ausgeheilt hat und der Patient in 
Reaktion darauf sein Korsett ablegt!). 


1) Die vorliegende Arbeit hatte ich gerade, ehe ich zum 50. Chirurgenkongreß 
reiste, abgeschlossen. Auf diesem Kongreß hielt Herr Haumann-Bochum einen 
sehr zu beachtenden Vortrag über Enderfolge der Wirbelbrüche. Auf großes Be- 
obachtungsmaterial gestützt, berichtete er, daß Wirbelfrakturen in hohem Prozent- 
satz schon nach kurzer Zeit wieder volle Erwerbsfähigkeit ergeben, daß nach 
einer Reihe von Jahren 89%, auf dieses Endergebnis kommen. Als Behandlung 
wurde einfache Rückenlagerung im Bett empfohlen, frühzeitige Bewegung, keine 
Fixationsverbände, keine Stützapparate.e Die Ausbildung von Kümmellschen 
Deformitäten hatte Haumann nicht beobachtet. — Die Beobachtungen des Herm 
Haumann stimmen mit meinen Erfahrungen weitgehend überein. In der ersten 
der von mir gebildeten Gruppen finden sich die Fälle, welche in kurzer Zeit (nach 
Monaten) wieder voll arbeitsfähig werden. In meiner 3. Gruppe befinden sich 
die Fälle, welche eine Reihe von Jahren dazu gebrauchen, oder welche auch nach 
Jahren nicht wieder zur Arbeitsfähigkeit gelangen. Die von mir gebildete Gruppe ? 
hat Haumann aus seinen Zusammenstellungen anscheinend ausgeschlossen, weil 
wir bei diesen Fällen mit dem Röntgenbilde keine Fraktur nachweisen können. 
Darin, daß er diese Gruppe ausgeschieden hat, liegt die Erklärung für die Nicht- 
auffindung der Kümmellschen Deformitäten. Die Kümmellschen Kyphosen und 
die traumatischen Skoliosen, die es genau so gibt, entstehen in dieser Gruppe. Eine 
Eigentümlichkeit dieser Deformitäten ist es, daß bei ihnen keine Frakturzeichen 
zu finden sind. Die Tatsache, daß sie entstehen, ist nur aus der Annahme zu 
erklären, daß Wirbelsäulentraumen die Wirbelknochen auf weite Strecken schä- 
digen können ohne Erzeugung einer vulgären Fraktur. — Was die Behandlung anbe- 
trifft, so stimme ich mit Herrn Haumann darin überein, daß der einfache Wirbelbruch 
Ruhigstellung nur kurze Zeit — bis zum Hartwerden des Callus — braucht. Ob 
man den Patienten da im Bett hält, oder im Rumpfgipsverband aufstehen läßt. 
bedeutet nicht viel Unterschied. — Anders ist die Sache in den Fällen, wo wir 
eine Schädigung der Wirbelknochen auf weite Strecken annehmen müssen. Hier 
beherrscht die daraus hervorgehende Schädigung der Tragkraft der Wirbelsäule 
die Situation, und da ist die Verwendung von Stützapparaten unbedingt indiziert. 
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Schlüsselbein. 


Die außerordentlich große Zahl der Verbände, welche zur Behand- 
lung von Schlüsselbeinbrüchen angegeben sind, beweist, daß es keinen 
Verband gibt, der Vollkommenes leistet. Gewisse Fälle kann man mit 
jedem Verband zu befriedigender Heilung bringen, andere mit keinem. 
Der Unterschied scheint mir in der Hauptsache in der Beteiligung des 
Periostes begründet zu sein. Bleiben Periostverbindungen bestehen, 
so finden sich die Frakturenden leicht wieder zusammen. Ist das Periost 
vollständig getrennt, so finden sie sich, besonders wenn die Muskulatur 
stark entwickelt ist, nicht so leicht. Die einen beherrscht man mit Ver- 
bänden, die anderen nicht. 

Ist der Fall überhaupt für Verbandbehandlung geeignet, so kommt 
man auch mit einem sehr einfachen Verband zum Ziel. Ich benutze 
einen Achterverband, der durch die Achselhöhlen gelegt wird und der 
sich auf dem Rücken kreuzt. Diesen Verband stelle ich mit Idealbinden 
her. Ich benutze breite Binden und lege so viel Touren übereinander, 
daß in der Achselhöhle eine Wulst entsteht. Auf diesem ruht dann der 
Arm wie auf der gepolsterten Achselkrücke eines Korsetts. 

Frakturen, die so nicht in genügender Einstellung gehalten werden 
können, behandle ich mit blutiger Naht. 


Frakturdeformitäten des Schlüsselbeins 


verursachen selten erheblichere Störungen, man braucht deshalb auch 
die Grenze zwischen den im Verband zu behandelnden und den blutig 
zu versorgenden Fällen nicht etwa so zu ziehen, daß man die Naht schon 
dann fordert, wenn mit dem Verband keine ideale Heilung erzielt wer- 
den kann. Aber es gibt doch Fälle von Frakturdeformitäten des Schlüs- 
selbeins, die Korrektur fordern, und die dabei interessante Aufgaben 
stellen. 
Ich will über 2 Fälle berichten: 


Im ersten, den ich schon bei meinem Vortrag auf dem Chirurgenkongreß 1925 
berührt habe, handelte es sich um ein Mädchen von 12 Jahren, das mir vorgestellt 
wurde, weil es eine „hohe Schulter“ bekam. 

Die Patientin hatte vor mehreren Monaten das Schlüsselbein gebrochen. 
Der Bruch war mit einer Knickung geheilt. Die Knickung erzeugte eine Spitze, 
welche gegen den Plexus drückte. Dieser Druck machte in den Arm ausstrahlende 
Schmerzen. Um diesen zu entgehen, zog das Kind die Schulter hoch. 

Ich osteotomierte an der Bruchstelle und hatte die Absicht, entweder durch 
einfache Naht oder durch Extension am Arm die Korrektur herzustellen. Beides 
war nicht möglich. Ich half mir dadurch, daß ich durch die Frakturenden beider- 
seits der Osteotomielinie Schlingen aus nichtrostendem Draht zog. Mit diesen 
Schlingen ließ sich die Reposition leicht erzielen. Ich führte sie aus der Wunde 
heraus und drehte sie an einer meiner Bohrschrauben fest. Ich bildete so eine 


Gymnastik, die von den Patienten mit einfacher Fraktur frühzeitig vertragen wird, 
bewirkt bei den Fällen, welche Stützung brauchen, Verschlechterung. 
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Art äußerer Clavicula, mit welcher die innere fest verbunden war. Eine um die 
Schlingen und die Schraube gewickelte Gipsbinde sicherte die improvisierte Kon- 
struktion, die ein volles Resultat erreichen ließ (Abb. 3). 


Ein Fall, der eine gewisse Ähnlichkeit hat, ist folgender: 


Ein Kind von 6 Wochen wurde mir gebracht mit einer schweren Geburts- 
lähmung des linken Armes. Der Arm lag ganz typisch bewegungslos an der Seite 
des Rumpfes. Das Händchen war volar-ulnarwärts gebeugt, zur Faust geschlossen. 
Nur leichte Beugebewegungen der Finger waren zu beobachten. Eigentümlich 
war, daß die Schulter nach oben gezogen stand. Die Bedeutung dieser Beobachtung 





Abb. 8. 


wurde mir erst klar, als ich das Röntgenbild sah. Dieses zeigte keinerlei Verände- 
rungen am Schultergelenk, aber die Clavicula war ganz scharf S-förmig gebogen, 
während sie auf der anderen Seite die normale leichte Wellung zeigte. Auf der 
gesunden Seite konnte man bequem mit der Fingerspitze hinter die Clavicula hinein- 
greifen, auf der kranken ging das viel weniger weit. Man fühlte da, daß die 
Clavicula eine Ecke bildete, welche gegen den Plexus drückte. Ich führte eine Osteo- 
clase aus, die durch Fingerdruck leicht zu erzeugen war, und legte das Kindchen 
in ein Gipsbett, an welches ein Drahtbügel angebracht war, der Extension des 
Ärmchens nach außen und vorn erlaubte. Abb. 4 zeigt das Kind in diesem Bett. 


Diese Extension im Gipsbett benutze ich regelmäßig zur Behand- 
lung frischer Geburtslähmungen der Schulter. Die Lähmungen ver- 
schwinden meist vollständig oder bis auf geringe Reste. Im vorliegen- 
dem Fall trat die Wiederkehr der Armbeweglichkeit, nachdem sie etwa 
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14 Tage nach Beginn der Behandlung eingesetzt hatte, auffällig rasch 
ein. 

Wie erklärt sich der Fall? Zwei Möglichkeiten sind gegeben. Ent- 
weder handelte es sich nur um einen Fall von Plexusverletzung, zu dem 
als Zufälligkeit ein deform heilender Schlüsselbeinbruch hinzugekom- 
men war, oder die Frakturdeformität des Schlüsselbeins, die ganz ähn- 
lich der im erstbeschriebenen Falle war, drückte auf den Plexus und 
machte ihrerseits die Lähmung. Natürlich könnte sich auch schließlich 
beides kombiniert haben. 

Ob es so oder so war, 
läßt sich nicht reinlich ent- 
scheiden, und es hat keinen 
Zweck, darüber zu medi- 

tieren. Beachtenswert 
scheint mir der Fall aber 
doch zu sein. 


Oberarm. 

Bei Frakturen am Schul- 
terkopf findet sich ziemlich 
häufig Einkeilung. 

Die erste Frage, die bei 
der Behandlung dieser Fälle 
zu beantworten ist, heißt: 
Sollman die Einkeilung be- 
stehen lassen, oder soll man 
sie lösen ? 

Läßt man die Einkeilung 
bestehen, so hat man eine 
sehr einfache Behandlung. ERN 
Es genügt eine Mitella. Frühzeitig einsetzende Bewegungen und 
Massage arbeiten der drohenden Versteifung des Schultergelenkes 
entgegen. Das Endresultat kann nur dann ein vollkommenes sein, 
wenn die Achsenrichtung des Humerus nicht verändert worden ist, 
also nur dann, wenn der Humerusschaft genau in der Richtung, in 
der er normal an dem Kopf ansetzt, in den Kopf hineingeschlagen wor- 
den ist. In jedem anderen Fall erhalten wir eine Verlagerung des Be- 
wegungsfeldes des Schultergelenks. Diese Verlagerung bedingt eine 
starke Funktionsschädigung, wenn die Abknickung im Sinne der Ad- 
duction erfolgt ist. Es bleibt eine Minderung der seitlichen Erhebung 
des Armes, die mit keiner Medikomechanik zu beseitigen ist. Abknik- 
kungen nach vorwärts oder nach rückwärts bedingen ebenso Bewegungs- 
beschränkungen nach hinten oder nach vorn. Kommt dazu noch eine 





638 . | A. Schanz : 


Auftreibung des Kopfes durch den eingedrungenen Schaft, so bedingt 
diese auch noch eine durch Medikomechanik nicht zu beseitigende Ver- 
engerung des Bewegungsfeldes. 

Das, was man in der primären Behandlung durch Nichtlösung der 
Einkeilung ersparen kann, wird durch diese dauernden schweren Schä- 
digungen reichlich ausbalanciertt. Man muß jedenfalls im gegebenen 
Fall sich genau klar machen, was zu erwarten steht, ehe man sich über 
die Frage Lösung oder Nichtlösung der Einkeilung entscheidet. Bei 
einer alten Frau, bei einem alten Mann wird man sich mit einer Schädi- 
gung der Schulterbewegung leichter abfinden, und dafür die leichtere 
Behandlung ohne Lösung der Einkeilung eintauschen. Anders ist es 
bei jungen Leuten, besonders dann, wenn die freie Beweglichkeit der 
Schulter für sie eine Notwendigkeit ist. In solchem Fall ist die Lösung der 
Einkeilung durchaus indiziert. 

Ist die Einkeilung in Narkose gelöst, so ist die Weiterbehandlung 
zu führen, wie bei einer nichteingekeilten subkapitalen Fraktur. 

Scharfe manuelle Extension stellt die Frakturenden zurecht. Die Re- 
position wird durch Ertensionsverband erhalten. 

Es ist ein Unterschied, ob man dem Extensionsverband die Aufgabe 
stellt, die Reposition herzustellen oder die anderweitig hergestellte Re- 
position zu erhalten. Die Leistungen des Extensionsverbandes zur Her- 
stellung der Reposition sind wesentlich geringwertiger als die Leistungen 
zur Erhaltung eines anderweitig erzielten Repositionsresultates. 

Das erklärt sich so: Wenn der Extensionsverband die Frakturenden 
im Sinne der Reposition aneinander bewegt, so macht das dem Patien- 
ten Schmerzen und er arbeitet mit Muskelspannung dagegen. Ein 
Wiederverschieben reponierter Frakturenden macht auch wieder 
Schmerzen und der Patient sucht diese zu vermeiden. 

In dem einen Fall bekommt man einen Kampf zwischen reflekto- 
rischen Muskelspannungen, die die Deformstellung zu erhalten suchen, 
und dem Streckverband, bei dem dieser nur siegt, wenn er mit sehr 
starker Belastung arbeitet. Im andern Fall kommt man mit leichten 
Gewichten zum Ziel, weil dem Patienten Muskelspannungen Schmer- 
zen machen und er diese instinktiv vermeidet. 

Ich extendiere bei diesen Fällen in rechtwinkliger Abduction und 
lagere den Arm auf ein Tischchen, welches seitlich an das Bett gestellt 
wird und welches die Extensionsrolle trägt. Der Gegenzug wird durch 
ein breites Tuch hergestellt, das ich um den Thorax lege, und an dessem 
freien Ende Sandsäcke angebunden werden, welche aus dem Bett 
heraushängen. Kann man passive Bewegungen der Schulter ohne 
nennenswerten Schmerz in einigem Ausmaß machen, also etwa 
in der 3.Woche, so gehe ich zur Borchgrevinkschen Schiene über (Abb. 5). 
Auf diese Schiene möchte ich wegen ihrer vielseitigen Verwendbarkeit 
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und ihrer außerordentlichen Einfachheit besonders hinweisen. Sie be- 
steht aus einem schmalen Brett; am Schulterende befindet sich eine 
Gabel, in der ein gepolsterter Riemen hängt. Am Handende steht eine 
Rolle. Oberhalb dieser Rolle auf der Innenfläche ein Knopf. Die 
Schiene wird mit dem Gabelende in die Achsel gelegt. Vom Extensions- 
verband wird eine Leine, in 
die ein Gummistrang ein- 
geknüpft ist, zum Knopf 
geführt. Diese Schiene kann 
der Patient im Umhergehen 
tragen, sie kann aber auch 
im Bette liegen bleiben. Sie 
ist ohne Schwierigkeit dem 
Wechsel der Situation an- 
zupassen. Es ergibt sich 
alles von selbst. 

Wie bei allen Schulter- 
verletzungen besteht bei 
den subkapitalen Frakturen 
die große Gefahr der Fixa- 
tionsversteifung der Schul- 
ter. Auch wenn es gelun- 
gen ist, anatomische Re- 
position zu erreichen "und 
zu erhalten, muß man mit 
dieser Gefahr rechnen. 

Die merkwürdige Nei- 
gung des Schultergelenkes, 
schon nach kleinen Schädi- 
gungen schwer zu versteifen, 
erklärt sich wohl daraus, 
daß man Armbewegungen 
in ziemlichen Ausmaß ma- Abb. 5. 
chen kann, ohne daß man 
das Schultergelenk bewegt: durch Bewegung der Scapula. Patienten, 
welchen Bewegungen des Schultergelenkes Schmerzen bereiten, be- 
nutzen diese Möglichkeit. Sie halten das Gelenk fixiert und das Gelenk 
versteift mehr und mehr. 

Aus dieser Auffassung der Entstehung der Fixationsversteifung er- 
gibt sich die Prophylaxe und Behandlung durch aktive Bewegungen. 

Es ist von größter Wichtigkeit, daß man bei Erkrankungen im und 
am Schultergelenk, welche erfahrungsgemäß zu Fixationsversteifungen 
führen, den Patienten zur aktiven Bewegung des Gelenkes bringt. Das 
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klingt sehr einfach und kostet oft so viel Mühe! Aber wenn man den 
Patienten dazu hat, daß er den Willensimpuls richtig in die Schulter- 
muskulatur schickt, dann hat man auch gewonnen. Es genügt dann, 
wenn man dem Patienten die Aufgabe stellt, gerade das zu tun, was 
er nicht kann, und ihn unter Kontrolle zu halten. Gelingt es nicht, 
den Patienten so zu erziehen, dann wird und bleibt seine Schulter steif, 
auch wenn wir ihn Tag für Tag mit Medikomechanik und Heißluftbädern 
behandeln. 
Brüche der Diaphyse des Humerus 

werden mit den üblichen Behandlungsmitteln genügend beherrscht. Es 
werden zwar meistens nicht ideale anatomische Resultate erzielt. Aber 





Abb. 6. 


schwerstörende Frakturdeformitäten kommen sicher nur ausnahmsweise 
zustande. Ich erinnere mich wenigstens nicht, einen Fall gesehen zu haben, 
der mir Anlaß zu operativem Eingriff gegeben hätte. Ausgenommen sind 
natürlich die schweren Schußzertrümmerungen des Humerus, die es im 
Kriegsmaterial so viel gab, auf die ich aber hier nicht eingehen will. 
Kommt es darauf an, eine Oberarmfraktur ganz genau einzustellen, 
etwa eine Drehosteotomie bei einer veralteten Geburtslähmung, so ge- 
ben meine Bohrschrauben oder Nägel die Möglichkeit, erstklassige 
Angriffspunkte für Reposition und Retention herzustellen. 


Frakturen am unteren Ende des Humerus 
hinterlassen häufig bedeutende Funktionsstörungen. Meine Erfah- 
rungen stimmen hier nicht mit den von König mitgeteilten überein. 
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Abb. 7. 


Unter den Frakturdeformitäten, welche ich zur Behandlung bekom- 
men habe, ist ein auffällig hoher Prozentsatz gerade dieser Art, und 
darunter sind wieder besonders viel 
jugendliche Patienten, also gerade 
die, bei denen sich nach König weit- 
gehender, spontaner, funktioneller 
Ausgleich einstellen soll. 

Die Schwierigkeit der Behandlung 
der Brüche an den Kondylen des 
Humerus ergibt sich daraus, daß wir 
wohl die Reposition herstellen können, 
daß wir aber keine erstklassigen An- 
griffspunkte haben, um das Reposi- 
tionsresultat genau zu erhalten. Ganz 
geringe Verschiebungen genügen aber, 
um das Resultat schwer zu beein- 
trächtigen. 

Wir müssen uns erstklassige Fixa- 
tionspunkte schaffen. 

Ich benutze zu diesem Zweck Abb. 8. 
meine Nägelausnichtrostendem Stahl. 

Ich treibe einen quer durch das Olecranon und einen zweiten quer 
durch den Humerus in der Mitte des Oberarms. 

Durch Zug am Olecranonnagel wird die Reposition hergestellt. Da- 
bei macht man regelmäßig die Beobachtung, daß sich die beiden Nägel 
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bei Ausführung der Reposition auffällig gegeneinander verstellen. Hatte 
man die Nägel parallel zueinander durchgeschlagen, so verdrehen 
sie sich gegeneinander und stellen sich gegeneinander in Winkelstellung. 
Es ist dies der Ausdruck dafür, daß die Dislokation regelmäßig größer 
ist, als man annimmt. 

Die hergestellte Reposition wird durch einen Gipsverband, welcher 
die aus dem Arm heraustretenden Nagelenden festlegt, erhalten. 

Abb. 6,7 und 8 zeigen einen einschlägigen Fall. Abb. 6 ist das Rönt- 
genbild der frischen Fraktur. Abb.7 und 8 zeigen die Beweglichkeit 
des Ellenbogens nach durchgeführter Behandlung. 


SA Unterarm 


haben wir die fatalen Brüche beider Knochen. 





Abb. 9. 


Auch hier können wir sehr leicht reponieren, aber es fehlen die Fixa- 
tionspunkte für den Verband, der die Reposition erhalten soll. Wieder er- 
gibt sich die Indikation, künstliche Fixationspunkte zu schaffen. Man ge- 
winnt sie, wenn man in einen der beiden Knochen — gewöhnlich wird man 
besser den Radius nehmen — oberhalb und unterhalb der Bruchlinie eine 
Bohrschraube eingesetzt, und die herausragenden Enden der Schrauben 
mit dem Gipsverband faßt. Beistehende Abbildungen geben einen sol- 
chen von mir behandelten Fall wieder. So wie Abb. 9 zeigt, hatte ich den 
Patienten im Gipsverband aus der Hand eines ausgezeichneten Chi- 
rurgen bekommen. Abb. 10 zeigt das erzielte Heilungsresultat. 

Auch der Radiusbruch hat seine Mucken. Man sieht als Orthopäd 
deform geheilte Radiusbrüche genug, und man hat Gelegenheit, an 
ihnen ganz interessante Beobachtungen zu machen. 
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Greift man einen Radiusbruch, der nicht diagnostiziert worden und 
der deshalb deform geheilt ist, mit Osteotomie in offener Wunde an, 
so macht man die Beobachtung, daß sich nach der Durchmeißelung des 
Knochens die Abknickung des distalen Frakturendes nach der Dor- 
salseite zu sehr leicht korrigieren läßt. Man braucht nur das Handge- 
lenk forciert zu beugen und von der Volarseite her einen Gegendruck 
auf die Stelle der Osteotomie auszuüben. Versucht man nun die seitliche 
Verschiebung des unteren Frakturendes zu korrigieren, indem man das 
Handgelenk forciert kleinfingerwärts abbiegt, so macht man die Be- 





Abb. 10. 


obachtung, daß sich das distale Frakturende nicht auf dem proximalen 
Frakturende verschieben lassen will. Die seitliche Dislokation ist nur 
dadurch zu korrigieren, daß man das proximale Frakturende mit ge- 
eigneten Instrumenten unterfährt und radial-dorsalwärts aus der Tiefe 
der Wunde heraushebt. 

Wie erklärt sich dieses eigentümliche Verhalten? Ich denke so: 
Beim typischen Radiusbruch ist nicht das distale Frakturende das dis- 
lozierte, sondern das proximale, und am proximalen Ende muß man 
angreifen, wenn man exakt reponieren will. 

Der Radiusbruch entsteht bei einem Fall auf die Hand. Im Moment 
der Gewalteinwirkung liegt die Hand mit der Hohlhandfläche auf dem 
Boden, sie wird festgedrückt mit der ganzen Kraft der einwirkenden 
Körperlast. Die Hand ist der feste Punkt, sie hält auch den abbrechenden 
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distalen Teil des Radius an seinem Platz. Der proximale Teil ver- 
schiebt sich volarwärts und ulnarwärts. Durch forcierte Beugung des 
Handgelenkes kann man den auf der dorsalen Seite entstehenden Win- 
kel ausgleichen, aber man kann nicht durch Seitenbeugung das distale 
Ende ulnarwärts auf den proximalen verschieben, weil die ulnare 
Gelenkverbindung fest geblieben ist und diese Verschiebung ver- 
hindert. 

Man muß also, wenn man einen typischen Radiusbruch exakt re- 
ponieren will, das proximale 
Ende am distalen daumenwärts 
herüber befördern. 

Daraus, daß dies nicht ver- 
sucht wurde, oder nicht gelun- 
gen ist, erklärt es sich, daß man 
so häufig nach Radiusfrakturen 
ein ganz typisches Bild zurück- 
bleiben sieht: Die Achsenrich- 
tung der Hand ist gegen die des 
Unterarmes ein wenig radial- 
wärts abgeknickt. Der Prozessus 
styloideus ulnae markiert sich 
stärker als auf der gesunden 
Seite und das Gelenkende des 
Radius markiert sich auch stär- 
ker als normal. 

Seitdem mir das klar ge- 

Abb. 11, worden ist, habe ich den Re- 
positionshandgriff modifiziert. 
Ich umfasse nicht mehr wie früher mit der oberhalb der Fraktur an- 
greifenden Hand den ganzen Unterarm, sondern ich setze die Spitzen 
der Finger und des Daumens krallenartig in das Spatium interosseum 
ein, und suche so den Radius für die intendierte Bewegung fest zu 
fassen. Wo ich auf diese Weise nicht zum Ziele kam, habe ich mich 
nicht gescheut, eine Bohrschraube einzubohren. Dann gings. 

Bei Korrektionen von Frakturdeformitäten verwende ich die Bohr- 
schraube regelmäßig. Abb. 11 zeigt eine Patientin nach der Korrektur 
im Gipsverband. In der oberhalb des Daumens vorspringenden Spina 
steckt die Bohrschraube. 

Ich kann mir denken, daß die Verwendung der Bohrschraube so 
nahe am Handgelenk Bedenken erregt. Ich habe auch Bedenken ge- 
habt, ob es möglich sein würde, die Finger so frühzeitig bewegen zu 
lassen, wie es zur Vermeidung von Versteifungen nötig ist. Ich war 
angenehm überrascht, als ich die Beobachtung machte, daß man Finger- 
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bewegungen bei liegenden Bohrschrauben viel früher und ausgiebiger 
freigeben kann, als beim einfachen Fixationsverband. 

Als Fixationsverband verwende ich im einfachen Fall von Radius- 
bruch eine dorsale Gipsschiene und lege auf die Volarseite oberhalb 
des Handgelenks einen Bindenkopf, welcher sich in das Spatium in- 
terosseum eindrückt. 

Schenkelhals. 

Die Behandlung des frischen Schenkelhalsbruches ist ein noch nicht 
gelöstes Problem. Soweit meine Erfahrung reicht, die allerdings dem 
frischen Schenkelhalsbruch gegenüber nicht sehr groß ist, leistet der 
Gipsverband besseres als der Extensionsverband. Ich glaube, es liegt 
das daran, daß beim Extensionsverband vielmehr die Möglichkeit ge- 
geben ist, daß die Frakturenden sich aneinander reiben. Dabei zer- 
reibt sich der morsche Knochen des zerbrochenen Halses. Es kommt 
nicht zu einer Konsolidation, sondern zum Schwund des Schenkel- 
halses auch in Fällen, die an sich die Möglichkeit der Verheilung be- 
sitzen. 

Sehr viel größere Erfahrung als am frischen habe ich am alten Schen- 
kelhalsbruch sammeln können. Ich habe darüber ausführlich berichtet 
in einer Abhandlung „Über die nach Schenkelbrüchen zurückbleibenden 
Gehstörungen‘, welche in der Deutschen Medizin. Wochenschrift 1925 
erschienen ist. Ich will deshalb hier auf dieses Thema nicht eingehen. 
Nur eins möchte ich wiederholen, worauf ich auch schon auf dem Chi- 
rurgenkongreß einmal hingewiesen habe. Wenn man das Glück hat, 
einen Schenkelhalsbruch tadellos zu anatomischer Heilung gebracht zu 
haben, so soll man doch den Patienten eine Hüftstützschiene geben, 
und soll die ihn recht lange tragen lassen. Tut man das nicht, so wird 
man erleben, daß der Patient eine Coxa vara bekommt. Am Schenkel- 
hals braucht der Callus wie an anderen spongiösen Knochenabschnitten 
sehr lange Zeit, um wirklich tragfähig zu werden. Belastet man zu früh, 
so erhält man Überlastungsdeformierungen — am Schenkelhals eben 
eine Coxa vara. 


Schenkelschaft. 

Wer sich für die Behandlung des Schenkelhalsbruches als Anhänger 
des Gipsverbandes ausspricht, hat augenblicklich Anspruch, als mo- 
derner Mann angesehen zu werden. Wer sich für die Behandlung der 
Brüche des Oberschenkelschaftes als Anhänger des Gipsverbandes be- 
kennt, hat zu befürchten, daß er als im höchsten Grade rückständig 
bezeichnet wird. Trotzdem behandle ich die Brüche des Oberschenkel- 
schaftes im Gipsverbande und bekenne mich dazu. 

Keinem Orthopäden ist es bisher eingefallen, eine korrektive Osteo- 
tomie am Oberschenkel anders als im Gipsverband zu behandeln. 
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Eine solche Osteotomie ist auch ein Oberschenkelbruch, Sie stellt 
nur wesentlich höhere Anforderungen als der gewöhnliche Bruch. Wa- 
rum soll die Methode, die mir erlaubt, die schwierigere Aufgabe zu lö- 
sen, vor der einfacheren Aufgabe versagen ? 

Wenn unter dem Gipsverband eine Oberschenkelfraktur nicht zum 
geforderten Resultat gebracht wird, dann liegt es nicht am Gipsverband 
als solchem, sondern daran, daß die im Gipsverband liegenden Mög- 
lichkeiten nicht ausgeschöpft worden sind. : Entweder wurde vor An- 
legung des Verbandes nicht ordentlich reponiert, oder der Gipsverband 
wurde so angelegt, daß er die Reposition nicht erhalten konnte. Erakte 
Reposition und ein Gipsverband, der diese Reposition erhält, geben Re- 
sullate, die alle Anforderungen erfüllen. Die ganze Behandlung ist außer- 
ordentlich einfach. Man hat an dem Patienten eigentlich nichts weiter 
zu tum, als den Verband zu seiner Zeit wieder abzunehmen. 

Behandelt man im Extensionsverband, so kann man natürlich auch 
zu einem idealen Resultat kommen. Man ist dabei aber angewiesen auf 
die verständnisvolle und zuverlässige Mitarbeit des Wartepersonal». 
Über das Verhältnis von Wartepersonal und Extensionsverband habe ganz 
gewiß nicht ich allein die Erfahrungen gemacht, die ich gemacht habe. 
Ich habe im Laufe der Jahre eine stattliche Anzahl von Frakturdefor- 
mitäten des Oberschenkels zur Behandlung bekommen. Sie waren re- 
gelmäßig in Extensionsverbänden behandelt worden! 

Ich behandle also den frischen Oberschenkelbruch genau so wie 
eine korrektive Osteotomie des Oberschenkels. Ich lege den Patienten — 
natürlich in Narkose —, auf den Extensionstisch, auf dem ich die Oste- 
otomien ausführe. Durch Extension wird die Reposition hergestellt. 
Das gelingt geradezu überraschend leicht. Unter der Wirkung der 
Extension straffen sich die Weichteile, und in dem gespannten Weich- 
teilzylinder stellen sich die Frakturenden zurecht. Man braucht keine 
Seitenbewegungen, keine Rotationsbewegungen auszuführen. Natür- 
lich Anspießungen dürfen nicht bestehen. Sie geben besondere Indi- 
kationen. 

Der Reposition folgt die Anlegung des Gipsverbandes. Erste Regel 
dafür: Keine Polsterung! Ein gepolsterter Gipsverband ist eine Con- 
tradietio in adjectu. Zum Schutz der Haut wird ein Trikotschlauch 
übergezogen oder eine einfache Lage Wiener Watte untergelegt. Nur 
vor das Abdomen kommt ein Wattepolster. Der Gipsverband reicht 
oben bis auf die Rippenbögen, unten bis zu den Zehen. Er wird s% 
straff angelegt, daß Darmbeinkämme und Spinae, die Kniekondylen 
und die Malleolen sich deutlich markieren. Auf der gesunden Seite 
wird ein Gegenzug angebracht: ein Stoffstreifen, der von der Vorder- 
seite des Beckenteils wie der Schenkelriemen an einem Apparat zwi- 
schen den Beinen durch zur Rückseite geführt wird. 
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Ein solcher Verband erhält die Reposition. Hatte man gut reponiert, 
so erhält man ein gutes Resultat. Hier liegt der Vorteil und auch der 
Nachteil gegenüber dem Extensionsverband. Ein gutes Repositions- 
resultat kann im Extensionsverband durch dritte Hand wieder ver- 
dorben werden. Bekommt man mit dem Gipsverband ein schlechtes 
Resultat, so muß man die Verantwortung dafür selber tragen, man kann 
sich nicht damit entschuldigen, daß das Pflegepersonal oder der Patient 
gegen die gegebenen Anordnungen gehandelt hat. Bohrschrauben oder 
Nägel habe ich bisher bei einem frischen Oberschenkelbruch noch nicht 
verwendet. Ergibt sich die Indikation, so wird es geschehen. 

Die Frakturdejormitäten des Oberschenkels sind verschieden zu be- 
werten. 

Eine einfache Verkürzung hat sehr wenig zu bedeuten. Wenn sie nicht 
ungewöhnlich hohe Grade erreicht, braucht man kaum eine Absatz- 
erhöhung zu geben. Der Patient gleicht die Beindifferenz durch Becken- 
senkung aus; er gewinnt in kurzer Zeit ein normales Gangbild und nor- 
male Ausdauer. 

Ganz anders ist es bei Winkelbildungen und Verdrehungen. Die be- 
deuten schwere und dauernde Funktionsstörungen, deren Grad sich 
nicht etwa am Grad der Verkürzung messen läßt, und bei denen auch 
eine Stiefelerhöhung keine Funktionsverbesserung bringt. Besonders 
ungünstig machen sich diese Deformitäten bemerkbar, wenn sie nahe 
am oberen oder unteren Ende des Femur liegen. Am oberen Ende be- 
dingen die Frakturdeformitäten meist eine funktionelle Coxa vara, am 
unteren Ende meist ein funktionelles Genu recurvatum. 

Auf die erstgenannten Fälle will ich nicht eingehen, sie sind im all- 
gemeinen genügend bekannt. Aber auf die zweitgenannten möchte ich 
kurz hinweisen, weil ich wiederholt erlebt habe, daß solche Fälle auch 
von angesehenen Gutachtern als Schlottergelenke des Knies bezeich- 
net worden sind. 

Die Deformität besteht darin, daß Gelenkteil und Schaft einen nach 
vorn offenen Winkel bilden. Äußerlich fällt das sehr wenig auf, und 
auch auf dem Röntgenbild ist die Winkelbildung oft wenig markant. 
Liegt der Patient glatt auf dem Untersuchungstisch, so kann man die 
seitlichen Bewegungen ausführen, die das Knie in Beugestellung erlaubt. 
Das führt zur Diagnose ‚Schlotterknie‘“. Funktionell bedeuten diese 
Deformationen sehr schwere Störungen, weil die Patienten einen ganz 
unsicheren Gang haben. 

Die Indikationen für die Korrektur von Frakturdeformitäten des 
Oberschenkels ergeben sich aus dem Gesagten: Verkürzungen bei er- 
haltener Achsenrichtung kann man bestehen lassen, wenn sie nicht ganz 
besonders hohe Grade erreichen. Knickungen und Verdrehungen geben 
die Indikation zur Beseitigung. Noch hervorheben will ich, daß diese 
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Indikation bei Knickungen unterstrichen wird durch die in Aussicht 
stehende Arthritis deformans des Knies. Die Knickung bedingt ex- 
zentrische Belastung des Knies und diese wieder führt zum vorzeitigen 
Verschleiß des Gelenkes. j 

Entschließt man sich, diese Frakturdeformitäten operativ anzu- 
greifen, so wird man sich das Ziel setzen, die Frakturenden aus der 
falschen Vereinigung zu lösen und in richtige Einstellung zueinander 
zu bringen. 


j 
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Abb, 12. Abb. 13. 


Die Ausführung dieses Programmes bedeutet oftmals eine außer- 
ordentlich große Operation, und wenn es sich etwa um einen Schub- 
bruch handelt, eine Operation, die in nicht absolut unverdächtige Ge- 
genden führt. Hier gibt die Beobachtung, daß einfache Verkürzungen 
funktionell leicht überwunden werden, einen Fingerzeig, wie man mit 
einer einfacheren Operation zwar nicht das Ideal, aber doch ein durch- 
aus brauchbares Resultat erzielen kann. Man macht nach Art der bei 
Gelenkdeformitäten so viel gebrauchten paraartikulären Osteotomie 
eine paracallöse Osteotomie. Also man schlägt den Femurschaft dort, wo 
er sich aus dem Callusknollen löst, ober- oder unterhalb dieses Knollens 
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durch und stellt an der Durchtrennungsstelle einen Knickwinkel ein, 
welcher dem Deformitätswinkel umgekehrt proportional ist. Am Kriegs- 
material habe ich zahlreiche solche Operationen ausgeführt und sehr 
günstige Resultate damit erzielt. Lange hat übrigens dasselbe berich- 
tet. Abb. 12 und 13 zeigen eine Frakturdeformität des Oberschenkels, 
die durch paracallöse Osteotomie korrigiert wurde. 

Einstellung und Erhaltung des Korrektionsresultates werden durch 
Verwendung von Bohrschrauben wesentlich erleichtert. Ganz beson- 
ders macht sich diese Hilfe geltend, wenn man an den Enden des Femur 
liegende Deformitäten korrigieren will. Das kleine Endstück des Kno- 
chens, welches man da durch die Osteotomie abtrennt, beherrscht sich 
nur mit der nötigen Sicherheit, wenn man es mit der Bohrschraube — 
in den spongiösen Knochenpartien kann man auch stumpfe Nägel ver- 
wenden — absolut fest in seine Gewalt bringt. 


Kniegelenk. 

Frakturen, die im unteren Ende des Femurs oder im Tibiakopf ent- 
stehen und ins Kniegelenk hineinlaufen, erfordern eine — man kann 
sagen — millimetergenaue Reposition und nach der primären Heilung 
einen langdauernden Schutz vor überhoher Belastung. 

Die erste Forderung ist selbstverständlich. Die zweite weniger. Ja im 
allgemeinen wird aus Sorge vor Versteifung im Gegenteil darauf gedrückt, 
daß der Patient baldigst und ausgiebig sein Knie in Benutzung nimmt. 

Genau wie in der Schenkelhalspartie braucht der Callus im Gebiet 
der Kniekondylen und des Tibiakopfes lange Zeit, um tragfähig zu wer- 
den. Nimmt man ihn vorzeitig in Anspruch dadurch, daß man den 
Patienten zwingt, ungestützt zu gehen, oder gar, daß man forcierte pas- 
sive Bewegungen im Gelenk ausführt, so zerquetscht man den weichen 
Callus, und war es gelungen, wirklich exakt zu reponieren, so zerstört 
man wieder das schöne Resultat seiner Arbeit. 

Ich gebe deshalb meinen Patienten nach dem Gipsverband einen 
entlastenden Schienenhülsenapparat. In diesem stelle ich zuerst das 
Knie steif, allmählich wird es mehr und mehr freigegeben. Dann spielt 
sich die Gelenkbewegung ganz von selbst ein. Bleibt schließlich doch 
ein Bewegungsausfall, so ist er ganz gewiß nicht so groß wie in den 
Fällen, die man recht bald hat ungestützt auftreten und am Pendel- 
apparat fleißig üben lassen. 

Die Reposition dieser Frakturen ist auch wieder auf dem Streck- 
tisch spielend leicht auszuführen. Man braucht gar nicht mit beson- 
derer Kraft anzuziehen. Ein Druck mit der Hand, dessen Richtung 
sich aus dem Röntgenbild abliest, legt die Frakturstücke zusammen. 
Zwei stumpfe Nägel, die man nicht parallel zueinander eintreibt und 
mit dem übergelegten Gipsverband verbindet, erhalten die Reposition. 
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Ganz in der Weise wie am unteren Ende des Femurs Frakturen zur 
Ausbildung einer funktionellen Genu recurvatum führen, entsteht diese 
Deformität auch bei Frakturen unterhalb des Knies. Abb. 14 und 15 
zeigen einen solchen Fall. Es handelte sich um einen Einkeilungs- 
bruch zwischen Tibiakopf und Schaft. Wie sich der Patient zur Unter- 
suchung stellte, gibt Abb. 14 wieder. Nur auf besondere Aufforderung 
drückte er das Knie richtig durch und brachte die Deformität zu Gesicht, 
wie Abb. 15 zeigt. 
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Abb. 14. Abb. 15. 


Die Korrektur wurde durch Osteotomie zwischen Tibiakopf und Schaft 
ausgeführt. Zur Einstellung der Korrektur wurden Bohrschrauben und 
stumpfe Nägel benutzt. Es kamen zwei Nägel in den Tibiakopf, zwei 
Bohrschrauben in den Schaft. Der Gipsverband wurde zuerst über den 
Oberschenkel herauf bis um das Becken reichend angelegt. Nach einer 
Woche wurden Hüft- und oberer Oberschenkelteil weggeschnitten; der 
Patient konnte an Stöcken das Bett verlassen, s. Abb. 16. 


Unterschenkel. 


Nach dem, was ich beim Oberschenkel ausgeführt habe, brauche 
ich nicht erst zu sagen, daß ich die frische Unterschenkelfraktur ebenso 
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wie die korrigierte Bruchdeformität und jede andere korrektive Osteo- 
tomie am Unterschenkel im Gipsverbande behandle. Betonen will ich 
nur, daß ich jeden frischen Bruch sofort eingipse und nicht etwa auf 
das Zurückgehen der Bruchgeschwulst warte. An dem reponierten Bruch 
beginnt die Bruchgeschwulst 
unter dem Gipsverband sofort 
abzuschwellen. Man braucht des- 
halb keine Sorge zu haben, daß 
eine zunehmende Schwellung zur 
Schnürung führt. Um ganz sicher 
zu sein, wird der Verband nach 
der Erstarrung an der Vorder- 
seite aufgeschnitten. Wittek be- 
kennt sich in seiner eben er- 
schienenen Arbeit zu demselben 
Verfahren. 

Mit einigem Zögern bin ich 
daran gegangen, auch bei Unter- 
schenkelfrakturen, vor allem bei 
der Korrektur von Frakturdefor- 
mitäten meine Bohrschrauben 
und Nägel zu verwenden. Die 
Erfahrung hat mich dazu ge- 
bracht, das immer mehr und 
mehr zu tun. Die Abb. 17 zeigt 
einen Patienten, bei welchem 
ich eine deform stehende Pseud- 
arthrose der Tibia mit Gerade- 
richtung und Spaneinpflanzung 
behandelt habe. Durch das obere 
Ende der Tibia habe ich einen 
stumpfen Nagel getrieben, dessen 
austretende Teile mit dem Gips- 
verband vereinigt sind. So wurde 
es möglich, dem Patienten früh- 
zeitig die Kniebewegung frei- 
zugeben. In anderen Fällen habe ich auch oberhalb der Malleolen 
durch die Tibia oder durch den Caleaneus einen Nagel getrieben. 

Die Vorteile, die man dabei gewinnt, sind erstens die Möglichkeit 
einer Arbeit von wirklich mechanischer Genauigkeit. Zweitens erspart 
man dem Patienten Schmerzen, denn man schließt auch die kleinste 
Bewegung der Frakturenden gegeneinander aus.. Drittens ist der Pa- 
tient viel beweglicher. Wie der in der Abb. 17 wiedergegebene Patient 





Abb. 16 
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zeigt, kann der Kranke schon mit ein paar Stöcken herumgehen zu 
einer Zeit, wo mit dem einfachen Gipsverband nicht daran zu denken 
ist. Man kann, wenn man will, das die Ermöglichung einer ambulanten 


Behandlung nennen. 


Von der ambulanten Behandlung der Frakturen der unteren Extre- 


Abb. 17. 





mität ist es recht ruhig geworden. Vor 
20—30 Jahren stand der nicht auf der 
Höhe, der nicht ambulant behandelte. 

Daß man Ober- und Unterschen- 
kelbrüche ambulant behandeln und 
gute Resultate erzielen kann, unterliegt 
keinem Zweifel. Der alte Hessing hat 
das ausgiebig bewiesen. 

Woran liegt es, daß die ambulante 
Behandlung nicht Allgemeingut gewor- 
den ist? Die Resultate deckten im all- 
gemeinen nicht die Erwartungen. Und 
dies deshalb, weil man den Fizations- 
verband und die Schiene nicht vonein- 
ander trennte. Hessing legte seine Appa- 
rate nicht einfach auf das gebrochene 
Bein an und stellte den Patienten 
dann auf die Füße, sondern er legte auf 
das Bein, nachdem er durch Extension 
reponiert hatte, einen Leimverband. 
Ist ein solcher Verband erstarrt, so 
gibt er eine Fixation, die zwar nicht so 
viel leistet wie ein Gipsverband. Aber 
mit dem darüber gelegten Apparat 
ist die Fixation genügend, und dieser 
Leimverband verhütet, daß sich die 
Verschiebungen, welche beim Gehen 
zwischen Apparat und Extremität 
entstehen, auf die Frakturstelle über- 
tragen. 

Arbeitet man in dieser Weise, also 
indem man zuerst reponiert, dann 
Leimverband anlegt, dann Apparat 


gibt, so kann man Patienten mit Ober- und Unterschenkelfrakturen früh- 
zeitig auf die Beine bringen, und man kann dabei befriedigende Resultate 
erzielen. Eine besonders scharfe Röntgenkontrolledarf man natürlich nicht 
an die Resultate legen. Umständlich und kostspielig bleibt das Verfahren 
aber immer. Die Bedeutung einer Normalbehandlung wird es nie erlangen. 
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Ich kann das Kapitel Unterschenkelbrüche nicht abschließen, ohne 
der rechtwinkligen Dorsalflexion und der Volkmannschen Schiene zu ge- 
denken, obgleich ich das Gefühl habe, undankbar zu sein, wenn ich 
niederschreibe, was hier folgt. Denn die treuesten Lieferanten von 
Frakturdeformitäten des Unterschenkels sind mir die rechtwinklige 
Dorsalflexion und die Volkmannsche Schiene gewesen. 

Zu dem unbedingten Besitz, den der junge Arzt von der Universität 
mitnimmt, gehört der Satz, daß das Fußgelenk immer nur in recht- 
winkliger Dorsalflexion eingegipst werden darf. Und an diesem Dogma 
wird nie gezweifelt, und es wird nie vergessen. 

Was geschieht, wenn bei einer Unterschenkelfraktur danach ge- 
handelt wird? Die rechtwinklige Dorsalflexion des Fußgelenkes ist 
eine Zwangsstellung, bei der die Wadenmuskulatur unter Spannung ge- 
setzt wird. Diese Spannung sucht nach Ausgleich. Sie findet den Aus- 
gleich durch eine Dislokation der Frakturenden, welche die Endpunkte 
der Wadenmuskulatur einander nähert. Wer nach Reposition einer 
Unterschenkelfraktur das Fußgelenk in rechtwinklige Dorsalflexion stellt, 
setzt eine Kraft in Tätigkeit, deren Tendenz die Verschiebung der repo- 
nierten Fraktur ist. 

Die Ruhestellung des Fußgelenkes, in der die Muskeln des Unter- 
schenkels völlig entspannt sind, ist eine leichte Spitzklumpfußstellung, 
die Schlafstellung. Gipst man in dieser Stellung ein, so bekommt man 
die in schädlicher Richtung arbeitende Muskelspannung nicht. Nun 
heißt es, daß man den Fuß in dieser Stellung nicht fixieren darf, weil 
man einen Spitzfuß erzeugt. Von jeher gipse ich den Fuß prinzipiell 
in der Schlafstellung ein, und ich habe nie, auch bei sehr langer Dauer 
der Fixation, einen Spitzfuß entstehen sehen! 

Die Volkmannsche Schiene wird wohl sonst zur Frakturbehandlung 
nicht mehr viel verwendet. Im Krieg spielte sie eine große Rolle, und 
es entstanden in ihr ganz typische Deformitäten. Charakteristisch für 
dieselben war die Bildung eines nach vorn offenen Winkels: eine Art 
Crus recurvatum. Dieser Winkel entsteht dadurch, daß die Bruchenden 
in die schlappe Wadenmuskulatur hineinsinken. 

Meist zeigten diese Deformitäten auch besonders stark ausgeprägt 
die Innenrotation des unteren Fragmentes, die man gewöhnlich auch 
bei den anders entstandenen Unterschenkelfrakturdeformitäten be- 
obachtet. 

Diese Innenrotation erklärt sich so: Der Fuß und mit ihm das untere 
Frakturende ist am Fußteil der Schiene oder des sonstigen Fixations- 
verbandes starr festgelegt. Der zylinderförmige Beinschaft ist in dem 
ihn umhüllenden röhrenförmigen Bestandteil des Verbandes gegen 
Drehbewegungen wesentlich weniger gesichert. Das Bein hat bei Ent- 

spannung der Muskulatur die Neigung, sich nach außen zu drehen. 
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Überwindet diese Neigung den geringen vom Verband dagegen gesetz- 
ten Widerstand, so entsteht an der Bruchstelle eine Dislokation, welche 
als Innenrotation des unteren Bruchstückes in Erscheinung tritt. 

Wenn man so wie Abb. 17 zeigt, einen Nagel verwendet, wird da 
ein Riegel vorgeschoben. 


Knöchel. 


Hier möchte ich darauf hinweisen, daß es sich bei Distorsionen des 
Fußgelenkes recht häufig um Zerreißung der Bänderverbindungen zwi- 
schen Tibia und Fibula handelt. Das ergibt eine Lockerung der Mal- 
leolengabel, und diese wieder bedeutet eine dauernde Schädigung der 
Festigkeit des Fußgelenkes und der Sicherheit des Ganges. Lange hat 
jüngstens auch darauf besonders hingewiesen. Er hat einen Apparat 
zur Zusammenpressung der Malleolen angegeben. Ich arbeite ohne 
Apparat. Der Patient wird in Seitenlage gebracht, Fuß und Fußgelenk 
mit der Außenseite in einen Sandsack gebettet. Dann führe ich mit 
geballter Faust einen festen Hieb auf die Gegend des inneren Knöchel:. 
Das reicht zum Zusammenschluß der Malleolengabel. 

Es wird ein Gipsverband angelegt, der durch Händedruck von beiden 
Seiten an den Knöchelpartien besonders exakt angearbeitet wird. Sind 
keine Knochenverletzungen da, so wird der Gipsverband nach 1 Woche 
durch einen Pflasterverband ersetzt, und der Patient bekommt eine 
Stützeinlage in den Stiefel. Distorsionen des Fußgelenks, bei denen kein 
Grund vorliegt, eine Bänderzerreißung zwischen Tibia und Fibula anzu- 
nehmen, behandle ich von vornherein mit Pflasterverband und Einlage. 

Die Einlage, — die Patienten wehren sich regelmäßig gegen ihre Ver- 
ordnung, weil sie doch keine Plattfüße haben, und sie sind regelmäßig 
überrascht, wieviel sie auf einmal besser gehen können, wenn sie die 
Einlage in dem Stiefel bekommen. Man muß sich von dem Gedanken 
frei machen, daß die Einlage ein gesenktes Fußgewölbe heben, einen 
Plattfuß korrigieren soll. Das soll sie nicht, und das kann sie nicht. 
Die Einlage nimmt dem Fuß einen Teil der Belastung ab. Sie bringt 
jedem Fuß eine Arbeitshilfe, der nicht imstande ist, seiner Aufgabe 
voll zu genügen. Insuffizient kann ein Plattfuß sein, er braucht es 
aber nicht. Insuffizient kann jeder Fuß sein, der nicht Plattfuß ist, 
und insuffizient wird der Fuß, wenn ihn Verletzungen treffen. Er wird 
es aber auch, wenn schwere Verletzungen seinen Unter- oder Ober- 
schenkel schädigen. Wenn man einem Patienten nach Unter- oder Ober- 
schenkelbruch ordentliche Einlagen. gibt, so läuft er sich wesentlich schnel- 
ler wieder ein und die Ödeme an Fuß und Unterschenkel verschwinden 
viel schneller als sonst. 

Einen regelrechten A’nöchelbruch reponiere und gipse ich sofort ein. 
Der Fuß wird nicht in Adduction, auch nicht in Abduction oder in 


Beiträge zur Behandlung von Frakturen und Frakturdeformitäten. 655 
rechtwinklige Dorsalflexion gestellt, sondern wie bei Unterschenkel- 
brüchen und wie immer in Schlafstellung. Nach dem Gipsverband folgt 
Pflasterverband, Einlage und eine Stiefelschiene. 

Die Stiefelschiene besteht aus zwei Seitenschienen, die am Unter- 
schenkel liegen und die steigbügelförmig miteinander und mit dem Stie- 
fel verbunden oben durch Spange und Schnallriemen miteinander ver- 
einigt sind. Schiene und Einlage trägt der Patient so lange, bis er sie 
selber weglegt. | 

Für deform geheilte Knöchelbrüche gibt es nur eine Behandlung: Lö- 
sung in der alten Bruchlinie mit dem Meißel, Reposition, Sicherung der 
Reposition durch Nagelung und Gipsverband. Dann Weiterbehandlung 
wie beim frischen Knöchelbruch. 

Durchaus rate ich ab, mit Verschiebung geheilte Knöchelbrüche mit 
orthopädischen Stiefeln, Schienen und dgl. zu behandeln. Man kommt 
zu keinem befriedigenden Resultat. Noch viel weniger macht man 
etwa durch Massage und Gymnastik gut, was bei der primären Behand- 
lung gefehlt worden ist. Überhaupt die 


medicomechanische Nachbehandlung! 


Das Endresultat einer Frakturenbehandlung wird bei der Reposition 
entschieden. Eine mangelhafte Reposition ergibt ein mangelhaftes Re- 
sultat, und eine gute Reposition ergibt ein gutes Resultat. Eine schlechte 
Reposition wird durch keine funktionelle oder medicomechanische Be- 
handlung ausgeglichen. Eine gut reponierte Fraktur braucht eine solche 
Nachbehandlung nicht. | 

Das ist natürlich cum grano salis zu verstehen. 

Selbstverständlich ist es angezeigt, sobald der Verband es erlaubt, 
zu massieren und Bewegungen zu machen. Der Patient gewinnt dann 
schneller die Gebrauchsfähigkeit seines gebrochenen Gliedes zurück. 
Das Wichtigste für die Nachbehandlung aber ist, daß der Patient die 
wiederkehrende Gebrauchsfähigkeit ausnützt. Praktischer Gebrauch 
hebt die Gebrauchsfähigkeit in ganz anderem Maße als irgendeine me- 
dicomechanische Kur. 

Leider sind wir bei einer wichtigen Patientengruppe nicht in der 
Lage, von dem praktischen Gebrauch als Nachbehandlung die wün- 
schenswerte Verwendung zu machen. Es sind das die versicherten Ar- 
beiter. Auf seinem Arbeitsplatz wird der Arbeiter erst wieder ange- 
nommen, wenn er diesen Platz voll ausfüllen kann. Zwischen dem Ab- 
schluß der eigentlichen Frakturbehandlung und diesem Stand liegt ein 
bedeutender Zwischenraum. Verordnen wir dem Patienten, daß er in 
dieser Zeit so viel arbeiten soll als er kann, dann bringen wir ihn mit 
seiner Kasse in Konflikt, denn die Kasse zahlt ihm nur Krankenunter- 
stützung, wenn er überhaupt nicht arbeitet. Der Patient setzt sich 
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deshalb daheim hin und pflegt das verletzte Glied, d. h. er läßt es ver- 
kommen. Hier muß die medicomechanische Nachbehandlung einsetzen. 

Es wird vielleicht überraschen, daß ich als Orthopäd von der Medico- 
mechanik so wenig halte, und daß ich dies ausspreche. Ich habe mit 
meiner Ausbildung begonnen im Zandersaal an schlecht geheilten Frak- 
turen (im ehemaligen Berufsgenossenschaftekrankenhaus Neurahns- 
dorf unter Fehleisen). In ununterbrochener Reihe behandle ich seit 
jener Zeit schlecht geheilte Knochenbrüche. Gymnastik und Massage 
und was sonst alles zur medicomechanischen Behandlung gehört, ist 
von mir und meinen Helfern eifrigst und ausgiebigst jederzeit verwendet 
worden. Meine Anstalt ist reichlich versehen mit den zugehörigen Ein- 
richtungen. Und das Resultat meiner Erfahrungen ist, was ich hier über 
den Wert der Medicomechanik ausgesprochen habe. Ich habe es aus- 
gesprochen, um denen, welche die Frakturen frisch in dieHand bekommen. 
das Gewissen scharf zu machen. Fehler, welche die erste Hand macht, 
korrigiert keine Massage und keine Gymnastik. Exakte anatom ische 
Arbeit ist die beste funktionelle Behandlung der Frakturen. 


(Aus der Chirurgischen Abteilung des Städt. Krankenhauses Spandau. 
Ärztlicher Direktor: Dr. Curl Gontermann.) 


Blutige Reposition einer Luxatio hum. axill. mit Fract. coll. anat. 


Von 
Dr. Carl Gontermann. 


Mit 4 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 26. April 1926.) 


Es ist das große Verdienst Dollingers, die Behandlung der veralte- 
ten Verrenkungen von Schulter, Ellenbogen und Hüfte auf eine neue 
Grundlage gestellt zu haben. In seinen beiden diesbezüglichen klas- 
sischen Arbeiten in den Ergebnissen der Chirurgie und Orthopädie 1911 
und 1925 gibt er uns durch Mitteilung seiner eingehenden anatomischen 
Studien und seiner Operationsbefunde genaueste Kenntnis von der Pa- 
thologie und Therapie dieser Verletzungen. Hierfür ist nunmehr das 
Vorgehen Dollingers die Operation der Wahl geworden. Seltenere Fälle 
verfallen infolge schwerster Veränderungen durch die Versäumnis des 
frühzeitigen blutigen Eingreifens noch der, doch mehr oder weniger 
verstümmelnden Resektion. In den beiden erwähnten Arbeiten behan- 
delt Dollinger auch die verschiedenen Verrenkungsformen des Ober- 
armkopfes ohne und mit Abriß eines oder beider Tubercula sowie die 
Bedeutung der Weichteile am Gelenk als Repositionshindernis. 

Nach Mitteilung eines Falles von partiellem Bruch des luxierten 
Kopfes stellt Dollinger die ‚spezielle Würdigung‘ der 3 von ihm beob- 
achteten Fälle von Lux. und Fraktur des ‚Oberarmkopfes in einem 
Stück‘ in Aussicht. 

In Ansehung der Seltenheit solcher Verletzungen teile ich einen 
Fall von Lux. axill. mit vollständiger Fraktur des Collum anat. und 
Abriß beider Tubercula mit. Am 16.X. 1925 habe ich denselben kurz 
in der Berliner Gesellschaft für Chirurgie vorgestellt und die Röntgen- 
bilder gezeigt (Abb. 1). 

Der Kranke, R. J., 56 Jahre, fiel am 2. VI. 1925 aus 1!/, m Höhe auf 
den linken Arm. Der konsultierte Arzt stellte eine Ausrenkung des lin- 
ken Schultergelenkes fest und machte einen vergeblichen Repositions- 
versuch. Dabei soll es geknackt haben. Ein von mir nach Röntgen- 
aufnahme vorgenommener Einrenkungsversuch in Narkose mißlang 
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ebenfalls. Daher Aufnahme ins Städt. Krankenhaus zwecks Operation, 
welche 10 Tage nach dem Unfall ausgeführt wurde. 

Plexus- und Intercostalanästhesie mit subeutaner Umspritzung der 
vorderen und seitlichen Brustwand unzureichend, daher Roth-Dräger- 
Narkose. In der Absicht, durch unmittelbaren Druck auf den frei- 
gelegten Kopf die Reposition zu bewirken, wurde das Gefäßnervenbündel 
in der Achselhöhle präpariert. Eingehen zu beiden Seiten des Bündels, 
bis sich der Kopf gut umfassen ließ, jedoch keine Eröffnung der Ge- 





Abb. 1. Vor der Operation. 


lenkkapsel. Trotz größter Anstrengung unter Zug am Arm ließ sieh 
der Kopf nicht reponieren. 

Freilegung des Schultergelenkes in der Cephalicafurche nach Dol- 
linger. Es lag ein ca. einmarkstückgroßes Knochenstück vor, welches 
einen Teil des Tub. min. zu bilden schien. Es stand mit der Gelenk- 
kapsel und mit dem Oberarmschaft noch in Verbindung, aber nicht 
mit dem Kopf. Durchtrennen der Gelenkkapsel am lateralen Rand des 
Tub. min. und Herüberschlagen desselben nach medial. Dadurch war 
die Bruchstelle freigelegt. Der Kopf lag, ohne knöcherne Verbindung 
mit dem Schaft, unterhalb und etwas nach vorn von der Gelenkpfanne. 
Die Bicepssehne war nicht zu sehen. Die äußere Schale des Tub. maj. 
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war abgebrochen, jedoch nicht in periostaler Verbindung mit dem Schaft 
und dem Kopf an deren Rückseite. 

Längere Versuche, durch Extension am Arm und direkten Druck 
der Finger gegen den Kopf von der Achselhöhle aus, denselben zu re- 
ponieren, mißlangen. Dabei kam die unverletzte Bicepssehne von der 
Rückseite des Gelenkes her zum Vorschein. 

Nun wurde der Entschluß gefaßt, den irreponiblen Kopf zu rese- 
zieren. Zu diesem Zwecke sollte die Kopfspongiosa erst ausgekratzt 
werden, weil dann die Herausnahme des Kopfes leichter ist. Ein schar- 
fer Löffel wurde in die Kopfbruchfläche eingesetzt. Der erste Zug mit 
diesem Instrument zog den Kopf mit überraschendster Leichtigkeit 
wie eine Kappe auf die Schaftbruchfläche, so daß er regelrecht in der 
Pfanne lag. Knorpelüberzug intakt. Aufstauchung des Kopfes auf den 
Schaft. Wegen guter Verzahnung der Bruchstücke erschien eine künst- 
liche Befestigung der Bruchstücke unnötig. Bei den einzelnen Phasen 
des Eingriffes wurde sorgfältig darauf geachtet, daß das Periost nicht 
weiter abgelöst wurde. Die abgerissenen Teile des Tub. min. wurden 
wieder angenäht, desgl. die geöffnete Kapsel. Einige Catgutnähte bil- 
deten aus den benachbarten Weichteilen einen neuen Canalis inter- 
tubercularis. 

Das Tub. maj. blieb von selbst an der richtigen Stelle liegen, offenbar 
infolge der noch bestehenden Weichteilverbindungen mit dem Kopf und 
Schaft. Dieser Befund schien mir auch die Möglichkeit einer genügen- 
den Ernährung des Kopfes zu geben. Vollkommene Wundnaht: Ver- 
senkte Nähte mit Catgut, Haut mit dem Melsunger versilberten Kupfer- 
draht. Diesen kann ich für aseptische Operationen aufs beste emp- 
fehlen, da er selbst bei wochenlangem Liegen trocken bleibt und keine 
Fadenabsonderung macht. Streckverband mit starker Belastung an- 
fangs in starker Abduction, dann wegen Disloc. ad lat. axill. mehr in 
der Körperachse. Dadurch stellten sich die Bruchstücke in guter Stel- 
lung aneinander. Heilung p.p. s.Abb.2u.3. Medicomechanische Behand- 
lung. Die Angabe des Kranken, daß es bei dem ersten Einrenkungs- 
versuch geknackt haben soll, läßt die Frage entstehen, ob beide Ver- 
letzungen bei dem Sturz entstanden sind, oder ob dieser nur die Aus- 
renkung hervorgerufen hatte, und die Fraktur als Folge eines gewalt- 
samen Repositionsversuches aufzufassen sei. Diesbezüfliche Erhebungen 
führten zu keinem eindeutigen, Resultat. 

Der Zeitraum zwischen Unfall und Operation betrug 10 Tage, also 
eine Spanne, welche wohl noch nicht von einer veralteten Luxations- 
fraktur zu sprechen das Recht gibt, sondern nur von einer irreponiblen. 
Bei Dollinger beträgt die kürzeste Zwischenzeit 3 Wochen, jedoch han- 
delt es sich in seinen beiden Arbeiten nur um Luxationen ohne voll- 
kommenen Bruch des Collum. 
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Abb. 2. 


Abb. 8. 
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2 Tage nach der Operation mit Disloc. ad lat. 


24 Stunden nach erfolgter Stellungsänderung. 
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Die bedeutungsvollere der in meinem Falle vorhandenen Verlet- 
zungen war natürlich die Luxation: Sie war die Indikation zur Opera- 
tion. Während in den erwähnten Arbeiten Dollingers zum ersten Male 
der Musc. subscap. als Haupthindernis der Einrenkung erkannt und 
dementsprechend behandelt wird, spielte in meinem Fall dieser Muskel 
gar keine Rolle. Denn sein Ansatzpunkt lag am Schaft peripher von 
der durch den anatom. Hals gehenden Bruchlinie. Der Muskel hätte 
höchstens bei längerer Dauer der unbehobenen Verletzung infolge 
Schrumpfung den Oberarmschaft fester an den Kopf heranziehen kön- 
nen. Jedoch würde in diesem Falle der in der Achselhöhle stehende 
Kopf ein gewisses Hindernis für die volle Wirkung der Muskelschrump- 
fung im Sinne einer straffen Fixierung abgegeben haben. Im vorliegen- 
den Falle brauchte der Muskel daher nicht durchschnitten zu werden. 

Auch die beiden Tubercula gaben kein Repositionshindernis ab. 
Dollinger empfiehlt unbedingt die Annähung, um größtmöglichste Ro- 
tation zu erreichen. Ich habe denn auch das Tub. min. bzw. den ab- 
gerissenen Teil desselben wieder angenäht. 

Das Tub. maj. bzw. die abgerissene Schale desselben lag an der 
Rückseite des Kopfes und Schaftes. Es war nicht eingeklemmt, sondern 
stand durch eine Periostbrücke mit Kopf und Schaft noch inVerbindung. 

Callusbildung war natürlich nicht vorhanden. 

Die lange Bicepssehne hatte sich um den Oberarmschaft herumge- 
schlagen und lag an der Rückseite desselben. Sie bildete kein Inter- 
positum, weder zwischen Kopf und Pfanne noch zwischen den Bruch- 
flächen. Sie war unversehrt und legte sich nach Reposition des Kopfes 
an die normale Stelle, wo die benachbarten Weichteile zu einem kurzen 
Kanal über ihr vereinigt wurden. 

Es handelte sich also hier um eine Verletzung, bei welcher die 
Weichteile in der von Dollinger geschilderten klassischen Weise nicht 
als Repositionshindernis in Betracht kamen, also um einen in dieser 
Beziehung einfachen Fall. 

Wodurch wurde nun aber das Hindernis bei der Einrenkung vor 
der Operation als auch besonders bei derselben bedingt ? 

M.E. gelang die Einrenkung deswegen nicht, weil die den Kopf 
zwecks Eindrücken in die Pfanne umfassenden Finger in falscher Rich- 
tung wirkten, nämlich direkt quer nach außen gegen den Schaft. 

Bei einem Druck gegen den Kopf in der Richtung nach oben, nach 
dem Akromion zu, wäre vielleicht die Reposition möglich gewesen. 
Denn der Operationsbericht besagt, daß beim ersten Zug des scharfen 
Löffels am Kopf derselbe spielend in die Pfanne rutschte und in guter 
Stellung stehen blieb. 

Drei Wochen nach der Operation konnte der Arm um 45° aus der 
Hängelage gehoben werden, weitere 8 Wochen später bereits um 90° 
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ohne Mitgehen des Schulterblattes. Die Rotation nach außen gelang 
um 45° mit dem auf der Brust liegenden, rechtwinklig gebeugten Unter- 
arm. 5 Monate nach der Operation war das Heben des Armes nach 
vorn und seitlich bis zu 45° über die Horizontale möglich. Auch die 
Innenrotation war gut, so daß die Hand ins Kreuz gelegt werden konnte. 
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Abb. 4. 5 Monate p. op. 


Reibegeräusche nicht vorhanden. Der gleiche Befund liegt zur Zeit 
9 Monate p.op. vor. Das letzte Röntgenbild (Nr.4) zeigt eine ideale Stellung 
des Kopfes zum Schaft und vor allem das Fehlen besonderer, hindernder 
Callusbildung. Die hier erzielte gute Beweglichkeit führe ich zurück 1. auf 
die Frühoperation. 2. Auf das Vermeiden unnötiger Periostablösung 
(nur bei Operationen in Gelenknähe wichtig). 3. Frühzeitige Bewegung. 
Diese Punkte sind die Vorbedingung für einen guten Operationserfolg. 

Bezüglich des Schrifttums verweise ich auf die erwähnten Arbeiten 
Dollingers. 


(Aus der Chirurgischen Universitätsklinik Würzburg. —- Vorstand: Geh.-Rat König.) 


Zur Frage der sog. Periduodenitis. 


Von 
Prof. E. Seifert. 


Mit 2 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 28. April 1926.) 


In einem vor der Physikalisch-medizinischen Gesellschaft in Würz- 
burg gehaltenen Vortrag habe ich unlängst Gelegenheit genommen, die 
jedem Chirurgen bekannten und häufigen Verwachsungen in der Gal- 
lenblasen-Duodenumgegend kritisch zu besprechen. Die funktionellen 
Störungen, die in einer mechanischen Einwirkung auf die benachbarten 
Organe bestehen, sind zu bekannt, als daß hierüber noch etwas zu sagen 
wäre. 

Dagegen möchte ich erneut darauf hinweisen, daß ein nicht unbe- 
dleutender Anteil der als Perigastritis, Periduodenitis, Pericholecystitis in 
der chirurgischen Literatur bekannten bindegewebigen Bildungen keines- 
wegs — wie die Namengebung vermuten lassen möchte — entzündlichen 
Ursprungs ist. Und obwohl eine Reihe deutscher wie ausländischer 
Autoren sich mit dieser Frage und ihrer praktischen Bedeutung befaßt 
haben, scheint doch die Kenntnis der angeborenen Membranen in der 
Gallenblasen-Duodenumgegend noch nicht die gebührende Verbreitung 
erlangt zu haben. Denn sonst wäre es nicht möglich, daß ausschließlich 
auf Grund der Diagnose einer einfachen ‚‚Pericholecystitis, Perigastritis’‘ 
eine so eingreifende Operation wie die Cholecystektomie oder gar die 
Magenresektion in neuerer Zeit hat empfohlen werden können. 

Die Gründe für die Verkennung der sog. Periduodenitis usw. mögen 
zweierlei Art sein. 

Einmal scheint manchem Chirurgen und manchem Pathologen nicht 
bekannt zu sein, was den Anatomen (zum mindesten aus ihren Büchern) 
geläufig ist, nämlich das häufige Vorkommen bestimmter Variationsbil- 
dungen des dorsalen und vor allem des ventralen Mesogastriums, die — 
innerhalb des Gallenblasen-Duodenumgebietes gelegen — durchaus im 
Grenzbereich des organisch Normalen stehen. Ich habe hier die Ver- 
breiterung und Gestaltsveränderung des Lig. hepatoduodenale im Auge, 
das bei einer größeren Anzahl ganz gesunder Menschen als ein Lig. 
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cystico-duodenale bzw. -colicum bzw. -epiploicum auftreten, manchmal 
auch zu einem Lig. hepato-cystico-colicum werden kann. Die Erschei- 
nungsform, auf deren vielgestaltiges Gesamtbild ich an dieser Stelle 
nicht näher eingehen will, ist im wesentlichen eine schleierartige, viel- 
fach von parallel verlaufenden (und dem Gebiet der Art. gastroepiploica 
dextra angehörenden) zarten Gefäßen durchzogene Membran., die über 
das Duodenum in mehr oder minder großer Ausdehnung hinwegzieht 
und in auffallender Weise über ihm verschieblich ist. Die von einigen 
Autoren gegebene makroskopische Beschreibung dieser Bindegewegsplatte 
selbst (z. B. Konjetzny, Makai u.a.) deckt sich zur Hauptsache mit 
derjenigen der sog. Pericolitis membranacea des Colon ascendens. Nur 
daß natürlich neben der Lage an sich die Ausdehnung, Form und me- 
chanische Folge in beider Fällen verschieden sein muß. 

Genau so, wie jene Pericolitis membranacea ein zweifellos angebo- 
renes Peritonealgebilde darstellt und durch das Mikroskop als solches 
sich erweisen läßt, genau so ist die Periduodenitis als Teil eines va- 
riierten Lig. hepatogastricum nicht entzündlicher, sondern angeborener 
Natur. 

Der zweite Grund für die fehlerhafte Beurteilung der Periduode- 
nitis dürfte darin zu suchen sein, daß der Beweis für die nichtentzünd- 
liche Herkunft vieler ‚‚Verwachsungen‘ zwischen gesunder Gallenblase 
und gesundem Duodenum nicht einleuchtend genug geführt worden ist. 

Mit entwicklungsgeschichtlichen Darlegungen pflegt sich der Prak- 
tiker nicht gerne abzugeben oder gar überzeugen zu lassen, zumal wenn 
es sich um eine ontogenetische Beweisführung handelt, die nicht ganz 
zwingend erscheint. Dagegen wird er sich den Tatsachen eher beugen. 
die ihm mit Hilfe des Mikroskops wahrnehmbar gemacht werden. 

Die histologische Untersuchung von intraperitonealem Membrange- 
webe ist zu Unrecht lange Zeit vernachlässigt worden. In der allgemein 
zugänglichen, also deutschsprachlichen Literatur sind es bloß zwei Auto- 
ren, die sich mit dem feineren Bau der fraglichen Gebilde befaßt haben. 
So ergab die Untersuchung eines Präparates von Lig. cysticocolicum 
durch Büdinger einen bindegewebigen Schleier mit kompakten Stütz- 
fäden über der Gallenblase (in deren Wand strahlenförmige Ausläufer 
übertreten) und über dem Darm; im Netz löst sich das Gewebe auf. 
Sein Fettgehalt ist verschieden; diesem entspricht dann die Dicke und 
der Gefäßreichtum der Membran. In seinen umfassenden Untersuchun- 
gen über die Morphologie und Histogenese der intraperitonealen Ver- 
wachsungen geht Wereschinski auch auf den Unterschied im feineren 
Bau der angeborenen und der erworbenen Bildungen ein. Den erste- 
ren schreibt er als charakteristisch den Fettgehalt zu, der den postem- 
bryonal, d.h. auf entzündlicher Grundlage entstandenen fast völlig 
abgeht. 
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Eben mit Rücksicht auf die Differentialdiagnose zwischen den an- 
geborenen und erworbenen ‚„Verwachsungen‘“ der Gallenblasen-Duode- 
numgegend habe ich im Laufe der letzten 3 Jahre mit derselben Me- 
thode der Flächenbildpräparation, die sich auch beim Studium der 
Pericolitis membranacea als brauchbar erwiesen hatte, eine Reihe von 
Membranen histologisch untersucht; und zwar sowohl solche, die nach 
ihrer makroskopischen Beschaffenheit und ihrer Lagebeziehung als an- 
geborene anzusprechen waren, als auch einige Bänder, die nach ihrer 
disharmonischen Form erworben sein mußten. 





Abb. 1. Lig. eysticocolicum eines 42jährigen Mannes (Probelaparotomie). Flächenpräparat. 
Hämatoxylin-Sudan. Vergr. 86:1. 


An den beiden Bildern, die dem im Entstehen begriffenen Hand- 
buch der mikroskopischen Anatomie mit freundlicher Erlaubnis des 
Herrn Herausgebers (Prof. W. v. Möllendorff) und des Verlages (J. Sprin- 
ger) entnommen sind, fällt der Unterschied zwischen beiden Objekten 
ohne weiteres in die Augen. 

Die Membran des Lig. eysticocolicum wird von einem dünnen Binde- 
gewebsgerüst gebildet, das unter Umständen sogar von richtigen omen- 
talen Lücken durchsetzt sein kann, das in der Anordnung seiner Gefäße 
und vor allem in der einwandfreien Fettknotenbildung dem großen 
Netz und den ihm nahestehenden Peritonealplatten qualitativ ähnlich 
ist. Allein diese Anklänge an die Organnatur des Netzgewebes stempeln 
m. E. das Ligament mit Sicherheit zu einem angeborenen Gebilde. 
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Betrachtet man demgegenüber z. B. das Flächenpräparat einer eben- 
falls durchscheinend dünnen Gewebsplatte, die als unzweifelhafte Ver- 
wachsungsmembran von der Leberkante zur vorderen Bauchwand aus- 
gespannt war, so findet man — ebenfalls mit Serosa überzogen — ein 
ungleich derberes Bindegewebe. Seine Gefäßanordnung ist atypisch; 
besonders bedeutungsvoll ist aber das Fehlen des Fettgehaltes. 

Außerdem enthält — was auf der Abbildung nicht zur Darstellung 
gekommen ist — die Narbenmembran, sofern sie lange genug bestanden 
hatte, reichliche elastische Fasern; diese spielen aber bei dem Aufbau 
aller omentalen Membranen eine nur untergeordnete Rolle. 
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Abb. 2. Verwachsungsmembran zwischen Leberrand und vorderer Bauchwand bei einer 43jährigen 
Frau (Cholecystitis chronica). Flächenpräparat. Hämatoxylin-Eosin. Vergr. 72:1. 


Derartige Bilder konnte ich in fast allen meinen Präparaten in 
ziemlich gleichartiger Weise erhalten; freilich kehren die ganz typi- 
schen Befunde nicht in jedem derselben in gleichem Grade wieder. 
Deshalb sollte man zur Sicherheit von jedem Objekt stets mehrere Prä- 
parate herstellen. 

Mit diesen Feststellungen ist — im Einklang mit den Befunden 
von Wereschinski — der Beweis erneut und in einleuchtender Weise 
erbracht, daß der histologische Bau der angeborenen Ligamente einer- 
seits und der erworbenen Peritonealverwachsungen (entzündlichen Ur- 
sprunges) andererseits ganz wesentliche Unterschiede aufweist. Nicht nur 
vermutungsweise per exclusionem, nicht nur mit Hilfe schwieriger 
entwicklungsgeschichtlicher Überlegungen, sondern durch eine zwin- 
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gende Analogie sind wir damit imstande, vom feineren Bau einer Peri- 
tonealmembran gerade im praktisch wichtigen Winkel zwischen Gallen- 
blase und Magen-Duodenum-Kolon auf ihre kongenitale Natur zu 
schließen. 

Diese Möglichkeit bietet freilich zunächst nur eine mittelbare Hand- 
habe und Nutzanwendung für die chirurgische Praxis. Denn hier kommt 
es darauf an, sich bei der Autopsie aus dem makroskopischen Befund 
rasch das Urteil zu bilden, das für das operative Handeln entscheidend 
werden kann. Dieses Urteil zu schärfen und es eindeutig zu stützen, 


hilft uns das Mikroskop. 
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Über freie autoplastische Knorpeltransplantation. 


Von 
Dr. A. Mannheim und Dr. B. Zypkin. 


(Eingegangen am 1. Mai 1926.) 


Nachdem Mangold 1907 über günstige Erfolge, die er mit Knorpel 
bei plastischen Operationen an der Trachea erzielt hatte, mitgeteilt. 
und Morestin 1914 auf dem internationalen Kongreß in New-York über 
die Vorzüge des Knorpelgewebes bei Gesichtsplastik berichtet: hatte, 
ist das Interesse für die Knorpelplastik rege geworden. 1919 veröf- 
fentlichte Desgranges (aus der Morestinschen Klinik) 68 Fälle von Kra- 
nioplastik, die mit Knorpel ausgeführt worden waren. Seitdem ist die- 
ser von verschiedenen Autoren für plastische Operationen an der Nase, 
den Lidern, der Orbita, der Trachea, den Gelenken und dem Schädel 
verwendet worden. 

Der Knorpel weist als plastisches Material verschiedene Vorzüge auf: 
Aus 6—-7—8 Rippenknorpeln kann man das für die Plastik erforderliche 
Stück entnehmen; Knorpel läßt sich mit Leichtigkeit mittels eines Skal- 
pels schneiden, ohne daß hierzu ein besonderes Instrumentarium von- 
nöten ist; auch ist die Knorpelsubstanz biegsam, elastisch, daher leicht 
modellierbar und besitzt dennoch genügend Festigkeit; auch kann sie 
ohne Schwierigkeit durch Nähte an den umgebenden Geweben be- 
festigt werden; ferner stellt der Knorpel, nach der Ansicht einiger 
Autoren — ein gefäßloses, nach der Ansicht anderer — ein gefäb- 
armes, imbibitionsfähiges Gewebe dar, so daß in den ersten Tagen nach 
der Transplantation eine hinreichende Ernährung des Knorpels er- 
möglicht wird. 

Die Frage über das Schicksal der Knorpeltransplantate ist bisher 
nicht endgültig entschieden. Während Juillard, Mauclaire, Imbert, Dela- 
croix, Willandre, Sicard annehmen, daß der Knorpel nach der Trans- 
plantation zugrunde geht oder einer fibrösen Degeneration unterliegt. 
bestreiten Lexrer, Rehn, Mangold, Morestin eine derartige Annahme. 

Zwecks Feststellung der Veränderungen, welche die Knorpeltrans- 
plantate erfahren, haben wir 50 Versuche an Kaninchen im Alter von 
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4 Monaten bzw. 1 Jahr angestellt. Diese Versuche können in 5 Serien 
eingeteilt werden. 

1. Versuchsserie, betreffend die Regenerationsfähigkeit der Knorpel- 
wunden. Diese Versuche bestanden darin, daß wir den Heilungsprozeß an 
Schnittwunden von Rippenknorpeln verfolgten. Wir gingen hierbei 
von der Voraussetzung aus, daß der Erfolg jeglicher Transplantation 
gewissermaßen von der Regenerationsfähigkeit des überpflanzten Ge- 
webes abhängig ist. 

2. Versuchsserie: Autotransplantation lebenden Rippenknorpels so- 
wie dessen Perichondriums in den Schädeldefekt (11/,x1!/, bis 21/, 
x 1?/ qcm), beim selben Kaninchen. 

3. Versuchsserie: Autotransplantation lebenden Rippenknorpels so- 
wie dessen Perichondriums ins Unterhautzell- bzw. Muskelgewebe beim 
selben Kaninchen. 

4. Versuchsserie: Autotransplantation lebenden, vom Perichon- 
drium makroskopisch entblößten Rippenknorpels in den Schädeldefekt 
desselben Kaninchens. Hierbei wurde mittels eines scharfen Skalpels 
das Perichondrium durchweg abgeschabt; mikroskopische Kontroll- 
untersuchungen zeigten, daß an den Knorpelstücken das Perichon- 
drium an manchen Stellen in einer sehr dünnen Schicht vorhanden 
war, an anderen Stellen vollständig fehlte. 

ð. Versuchsserie: Autoplastik lebenden, vom Perichondrium (wie 
bei Serie 4) entblößten Rippenknorpels ins Unterhautzell- bzw. Muskel- 
gewebe beim selben Kaninchen. 

Die Transplantate wurden in verschiedenen Zeiträumen (2 Wochen, 
1, 2, 3, 5, 6, 8, 10, 12 Monate) entfernt. Die Knorpelwunden wurden 
2 Wochen, 1 Monat, 2 und 3 Monate nach der Operation untersucht. 

Die Dauer der Versuche erstreckte sich von 2 Wochen bzw. 12 Mo- 
naten. 

Die entfernten Transplantate wurden nach vorangegangener Rönt- 
genaufnahme mikroskopisch untersucht. (Fixierung in Formalin, Spiri- 
tus; 1—2 mal 24 Stunden lange Dekalzination in 10 ccm Acid. nitr. 
und 50ccm Spiritus und 40 ccm Wasser); Einbettung in Zelloidin; 
Schnitte in verschiedenen Richtungen; Färbung mit Hämatoxylin-Eo- 
sin nach van Gieson. 

Bei makroskopischer Besichtigung der Schädeldefekte erwies es sich, 
daß dieselben bereits von der 3. Woche ab mit einer festen Gewebs- 
masse bedeckt waren. Die Knorpelstücke waren miteinander durch 
Bindegewebe fest verbunden, hatten sich im Umfang wenig verändert 
und wiesen an Schnitten den charakteristischen Glanz auf; von außen 
waren die transplantierten Knorpel mit Perichondrium, von innen mit 
der Dura mater bedeckt. — Auch die in die Weichteile transplantierten 
Knorpel hatten sich in bezug auf Aussehen und Größe nicht verändert. 
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Röntgenuntersuchung (Dr. Lifschitz): Aus einem KRöntgenbild, das 
3 Monate nach Durchschneidung der Rippenknorpel aufgenonmen 
wurde, ist ersichtlich, daß die Knorpel kalziniert, deren Enden gegen- 
einander verschoben und weder durch Knochen noch kalzinierten 
Knorpel verwachsen sind. Aus den Negativen der anderen 12 Auf- 
nahmen ist ersichtlich, daß die transplantierten Rippenknorpel einen 
stark ausgeprägten hellen, homogenen und strukturlosen Schatten auf- 
weisen; der periphere Teil der Knorpel ist schmäler und heller als der 
zentrale. Die Schädeldefekte sind durch 2—6 balkenartig, bald enger, 
bald weiter voneinander gelagerte Knorpelstücke gedeckt. An den- 
jenigen Stellen, wo quer durchschnittene Knorpel transplantiert wur- 
den, lagern sich dieselben an den Rand des Knorpeldefektes an, mit 
dem sie mittels fibrösen Gewebes fest verbunden sind. In den Röntgen- 
aufnahmen von Knorpeln, die mitsamt dem Perichondrium transplan- 
tiert wurden, zeigt in späteren Stadien der periphere Abschnitt einen 
beträchtlich breiteren Schatten als in der Norm und in früheren Sta- 
dien. An denjenigen Schädeldefekten, die durch Rippenknorpel mit 
beschädigtem Perichondrium bedeckt worden waren, konnte eine mehr 
oder weniger erhebliche Neubildung von Knorpelgewebe in Form von 
Strahlen und einzelnen, zwischen den Knorpelmassen gelegenen Aus- 
wüchsen beobachtet werden. Hier sind die Knorpel weit dünner als 
die mitsamt dem Perichondrium transplantierten Knorpel. Der Schat- 
ten an den Knorpeln mit beschädigtem Perichondrium ist — unab- 
hängig von dem Ort der Transplantation — von nahezu gleicher In- 
tensität, so daß die peripheren und zentralen Partien schwer unterschie- 
den werden können. 

Der röntgenologische Befund berechtigt zu zweifachen Schlußfol- 
gerungen: 1. Die transplantierten Knorpel stellen im Verlaufe sänt- 
licher Versuche eine kalzinierte, homogene Masse dar; 2. die Neubil- 
dung von Knochensubstanz findet intensiver in denjenigen Versuchen 
statt, wo die Schädeldefekte durch Knorpel mit beschädigtem bzw. 
fehlendem!) Perichondrium gedeckt worden sind. 

Das histologische Bild in den betreffenden 5 Versuchsserien berech- 
tigt zu nachstehenden Schlußfolgerungen. 

Serie 1. 1. Die Knorpelsubstanz ist in stärkerem oder geringeren 
Grade regenerationsfähig. 2. Die Knorpelwunden werden durch binde- 
gewebige, stellenweise neugebildete Knochensubstanz enthaltende Nar- 
ben angefüllt. 3. Die Regeneration des Knorpels geht lediglich vom 
Perichondrium aus. 4. Es besteht eine Metaplasie des Bindegewebes 
in faserigen und weiterhin in hyalinen Knorpel. 

Die Regenerationsfähigkeit des Knorpels deutet somit auf dessen 
Transplantationsfähigkeit hin. 





1) Wo der Knorpel dem Rande des Knochendefektes anliegt. 
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Serie 2. 1. Die Knorpel sind miteinander und mit den Rändern des 
Knochendefektes durch ein lockeres, faseriges, reichliche Zellenele- 
mente aufweisendes Gewebe verbunden, in späteren Stadien erscheint 
die Zahl der Zellenelemente geringer. An denjenigen Stellen, wo der 
quer durchschnittene Knorpel vom Perichondrium entblößt ist, kon- 
statiert man eine direkte Anlagerung an das Knochengewebe oder ein 
Hineinwachsen von neugebildetem Knochengewebe in die Knorpel- 
masse. 2. Das Perichondrium besteht in den ersten Monaten nach der 
Transplantation aus faserigem Bindegewebe mit reichlichen länglichen 
Kernen; nach 5—8 Monaten wird es homogen, strukturlos, weist Spal- 
ten in geringer Anzahl auf, und nach 10—12 Monaten tritt zuletzt 
stellenweise Verknöcherung des Perichondriums ein. 3. Am Knorpel- 
gewebe beobachtet man kurz nach der Transplantation in den zentralen 
Partien leere kernlose Knorpelhöhlen, fernerhin kleine Herde von neu- 
gebildetem Knorpel, in späteren Stadien — in den zentral gelegenen 
Knorpelzellen — Fehlen von Kernen bzw. in wechselnder Reihenfolge 
kernhaltige und kernlose Zellen. In der Nähe des Perichondriums — 
breite Schichten neugebildeten Knorpels. 

Die peripheren, unter dem Perichondrium gelegenen Partien des 
Knorpelgewebes weisen in sämtlichen Stadien der vorliegenden Ver- 
suche (Serie 2) Zellen mit mehr oder weniger gut färbbaren Zellen auf. 
Die Grundsubstanz des Knorpels ist von ungleichmäßiger Färbung. 
Somit ist das histologische Bild der einzelnen, in den Schädeldefekt 
transplantierten Knorpel mit unbeschädigtem Perichondrium nicht 
gleichartig. Ein Teil dieser Knorpel bewahrt seine Lebensfähigkeit, 
sowohl in den zentralen als peripheren Teilen, unverändert fort; bei 
einem anderen Teil der Knorpel jedoch verschwinden die Kerne (Kario- 
lysis) in den zentralen Teilen. 

Serie 3. 1. Die Verbindung der Knorpel mit den umgebenden Weich- 
teilen wird durch weitmaschiges, lockeres Bindegewebe hergestellt. 
2. Das Perichondrium weist in späteren Stadien noch seine im allge- 
meinen. faserige Struktur auf, ist jedoch stellenweise von homogenem 
Charakter; das Perichondrium verknöchert nicht. 3. In den zentralen 
Teilen des Knochengewebes stark ausgesprochene Degenerationser- 
scheinungen; späterhin, bis zu 1 Jahr, sind die Degenerationserschei- 
nungen schwach, die regenerativen Erscheinungen stärker ausge- 
prägt. 4. Die Regenerationserscheinungen seitens der in die Muskeln 
transplantierten Knorpel sind intensiver als in den unter die Haut 
transplantierten Knorpeln. In den in die Muskeln transplantierten 
Knorpeln finden sich große Stränge jungen neugebildeten Knorpels, 
die, in den alten hineinwachsend, diesen gewissermaßen ersetzen. De- 
generationserscheinungen (leere Knorpelhöhlen) sind bei Transplan- 
tation unter die Muskeln geringer als bei Transplantation unter die 


672 A. Mannheim u. B. Zypkin: Freie autoplastische Knorpeltransplantation. 


Haut. Daraus läßt sich schließen, daß das Knorpeltransplantat in der 
Muskulatur besser als im Unterhautfettgewebe seine Lebensfähigkeit 
bewahrt. 

Serie 4. 1. Die Knorpelstücke sind miteinander und mit dem Rande 
des Schädeldefekts durch eine weitaus größere Menge neugebildeten 
Knochengewebes verbunden. 2. An denjenigen Stellen, wo das Peri- 
chondrium sich erhalten hat, ist es etwa 2 Mal dünner als in der Norm; 
an denjenigen Stellen, wo es fehlt, liegt dem Knorpel entweder Kno- 
chengewebe oder reichlich mit Zellelementen durchsetztes Bindegewebe 
an. 3. Das Knorpelgewebe enthält wenig Zwischensubstanz und die 
Knorpelhöhlen besitzen gut färbbare, exzentrisch gelagerte Kerne. De- 
generative Erscheinungen fehlen oder sind schwach ausgeprägt; inten- 
sive Neubildung von jungem Knorpel. — Das histologische Bild ist hier 
weit gleichmäßiger als bei Transplantation von Knorpel mit unversehr- 
tem Perichondrium. 

Serie 5. 1. Perichondrium sehr dünn; an denjenigen Stellen, wo es 
fehlt, lagert sich reichlich mit Zellelementen durchsetztes Bindegewebe 
an den Knorpel an und wächst stellenweise in diesen hinein. Das Knor- 
pelgewebe besitzt Knorpelhöhlen mit gut ausgeprägten exzentrisch ge- 
lagerten Kernen. Degenerative Erscheinungen (leere Höhlen) fehlen 
oder sind schwach ausgeprägt. Intensive Regeneration jungen Knorpel- 
gewebes. 

Im allgemeinen lassen sich auf Grund unserer Versuche folgende 
Schlußfolgerungen ziehen: 

1. Bei sämtlichen Versuchen bewahrt der Knorpel seine spezifische 
Struktur. 

2. Bei Autotransplantation wird im Knorpelgewebe eine Reihe de- 
generativer und regenerativer Prozesse, die verschiedene Intensität auf- 
weisen und von vielen Bedingungen abhängig sind, beobachtet. 

3. Von wesentlicher Bedeutung für die Lebensfähigkeit der Knorpel- 
transplantate ist der Ort der Transplantation, und zwar bewahrt der 
Knorpel seine Lebensfähigkeit besser in den Weichteilen als im Schädel 
und besser in der Muskulatur als unter der Haut. 

4. Die Transplantation der Knorpel mit beschädigtem, bis auf eine 
dünne Schicht abgeschabtem bzw. stellenweise fehlendem Perichon- 
drium, ergibt geringfügige regressive Erscheinungen und stärkere Le- 
bensfähigkeit der Transplantate. 

5. Autoplastisch verpflanzte Rippenknorpel können als geeignetes 
Material, sowohl zur Deckung von Schädeldefekten als zu plastischen 
Operationen an Weichteilen (Rhino-, Lider-, Ohren-, Tracheaplastik) 
dienen. 


(Aus der Chirurgischen Universitätsklinik der Charite zu Berlin. — Direktor: Geh. 
Med.-Rat Prof. Dr. O. Hildebrand.) 


Von der lokalisierten zur generalisierten Ostitis fibrosa. 


Von 
Ernst Bergmann. 


Mit 9 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 1. Mai 1926.) 


Ob die seltene Affektion generalisierter Ostitis fibrosa, die mit ver- 
schwindenden Ausnahmen das erwachsene Alter betrifft, von den kind- 
lichen lokalisierten Formen dieser Erkrankung ihren Ausgang nimmt, 
ist keineswegs sichergestellt. Berücksichtigt man die klinische Erfah- 
rungstatsache, daß die lokalisierten Formen gewöhnlich nach operativer 
Exkochleation zur Heilung gebracht werden, während jegliche Therapie 
gegenüber der generalisierten Ostitis fibrosa versagt, so könnte man ge- 
neigt sein, Unterschiede zwischen beiden Formen anzunehmen, die 
nicht nur den Grad, sondern auch die Qualität betreffen. 

Das morphologische Bild freilich bietet keine Handhabe für eine 
Unterscheidung beider Formen. Für die pathologischen Anatomen be- 
steht daher kein Anlaß, beide Prozesse zu trennen, ganz im Gegenteil 
sogar sind beispielsweise nach der Ansicht von Pick, der sich sehr ein- 
gehend mit dieser Frage beschäftigt hat, sehr häufig bei der sog. lokali- 
sierten Form noch anderweitige, und seien es auch mikroskopisch kleine 
Stellen, im Skelett zu finden, die ebenfalls die Kriterien der Ostitis fi- 
brosa aufweisen*). Schmorl äußerte sich letzthin dahin, daß einwand- 
freie lokalisierte Erkrankungen vorkämen sowie solche mit graduellen 
Übergängen bis zur ausgesprochenen generalisierten Form. 

Auch über die Zugehörigkeit der Ostitis fibrosa zur Osteomalacie und 
Rachitis divergieren die Ansichten noch stark. Während beispielsweise 
Stenholm, Christeller u.a. wie bekannt, jeglichen Zusammenhang ablehnt, 
werden von Lang kürzlich die Beziehungen der Ostitis fibrosa zu dieser 
Krankheitsgruppe entschieden bejaht. Schmorl vertritt die Auffassung, 
daß derartige Zusammenhänge wohl bestehen können, aber nicht müs- 
sen. Das ältere Schrifttum weist nur wenige Autoren auf (Reckling- 


*) Jedenfalls dürfe man, solange nicht das ganze Skelett durchuntersucht 
sei, nicht mit Sicherheit von einer lokalisierten Form sprechen. 
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hausen, Stumpf), die einem derartigen Zusammenhang das Wort reden, 
die Mehrzahl kann sich diese Auffassung nicht zu eigen machen. An 
und für sich würden ja bei der starken Verbreitung der Rachitis Re- 
siduen einer solchen auch bei Bestehen einer Ostitis fibrosa nichts be- 
weisen. Weit wichtiger und beweiskräftiger ist im Gegenteil jene Zahl 
von Östitis fibrosa-Fällen, bei denen eine Rachitis sicher nicht bestanden 
hat. Denn wenn eine ÖOstitis fibrosa nicht an das Vorhandensein einer 
Rachitis gebunden ist, so ergeben sich daraus wertvolle Schlüsse. Ein- 
mal braucht ein Zusammen- 
hang zwischen beiden Erkran- 
kungen überhaupt nicht zu be- 
stehen. Nimmt man jedoch 
einen solchen an, so muß man 
für die Fälle ohne Rachitis not- 
wendigerweise eine andere 
Grundlage annehmen. Man ver- 
zichtet damit für die Ostitis 
fibrosa auf die Annahme einer 
einheitlichen Genese. Diese Auf- 
fassung scheint unter den augen- 
= blicklich herrschenden Mut- 
‚ maßungen noch die befriedi- 
gendste. Gleichviel ob wir mit 
Stenholm eine Ernährungsstö- 
rung des Knochens annehmen 
oder nicht, liegt es durchaus 
im Bereich der Möglichkeit 
wenn nicht Wahrscheinlichkeit, 
Abb. 1. daß ursprünglich ganz verschie- 
denartige Faktoren die Grund- 

lage zu einer Ostitis fibrosa abgeben können. 

Aus dem früher veröffentlichten reichen Material unserer Klinik, 
das großenteils noch dauernd in ärztlicher Kontrolle steht, haben sich 
mittlerweile einige wichtige Veränderungen ergeben. So hat sich nun 
bei einem Fall (Fall 7) aus einer augenscheinlich lokalisierten Form seit 
etwa 1!/, Jahren eine generalisierte Ostitis fibrosa entwickelt, 

Es handelt sich um ein jetzt 21 jähriges Mädchen, dessen jugend- 
liches Alter allein schon eine besondere Seltenheit für eine Generalisie- 
rung dieser Erkrankung darstellt. Im Alter von 8 Jahren hatte dieses 
Mädchen eine pathologische Oberschenkelfraktur erlitten, mit 11 Jahren 
wurde der obere Femurabschnitt excochleiert und 2 Tibiaspäne ein- 
gepflanzt (L. A. 136 Abb. 5 und 6). 

Nach fast 9 Jahren (1924) bot der klinische Befund ebenso wie das 
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Röntgenbild (Abb. 1) 
keinen Anhaltspunkt 
für ein Fortbestehen 
der Erkrankung. Die 
beiden Tibiaspäne wa- 
ren völlig eingeheilt, als 
solche nicht mehr kennt- 
lich, die Corticalis von 
tragfähiger Dicke, nichts 
von Cysten oder Mark- 
fibrose. Neuerdings ha- 
ben sich nun Schmer- 
zen in der linken Hüfte 
und im linken Bein ein- 
gestellt. Diese Beschwer- 
den wären an und für 
sich durch die be- 
stehende Coxa vara hin- 
reichend erklärt. Das 
neue Röntgenbild zeigt 
jedoch eine in Kopf, 
Hals und Schaft (Abb. 2 
und 3) bis in die Fe- 
murcondylen reichende 
ausgedehnte, teils cy- 
stisch entartete Ostitis 
fibrosa. Die systema- 
tische Röntgenunter- 
suchung des Skeletts er- 
gab nun trotz Mangel 
irgendwelcher subjekti- 
ver Erscheinungen in 
den meisten Röhrenkno- 
chen, teilweise auch in 
anderen Knochen mehr 
oder mindergroßeHerde, 
deren einige hier wieder 
gegeben seien. So sehen 
wir den anderen Femur, 
beide Tibien, den einen 
Humerus (Abb. 4) fast 


in ganzer Ausdehnung befallen. Ferner Herde, teils cystischer, teils 
solider Natur im rechten und linken Schulterblatthals, im rechten 
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Abb. 4. 


Sitzbein, im linken Calcaneus (Abb. 5) und Talus, im linken Meta- 
tarsale IV (Abb. 6), in der linken Grundphalanx II, im rechten Meta- 
karpale IV und V, in der rechten Grundphalanx IV und im linken Meta- 
karpale I. Schädel, Wirbelsäule und Schlüsselbein anscheinend frei. 
Es ist mithin kein Zweifel, daß wir bei dieser noch jungen Kranken 
einen Fall generalisierter Ostitis fibrosa vor uns haben. Ob derselbe 
vor 11 Jahren in der Anlage schon generalisiert war, läßt sich heute 
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Abb. 5. 





Abb. 6. Abb. 7. 
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mit Sicherheit weder beweisen noch widerlegen. Sicher jedoch ist, daß 
seinerzeit die verwendeten Tibiaspäne einem gesunden Knochen ent- 
nommen waren. Ebenso ist sicher, daß vor 1!/, Jahren (Abb. 1) das 
Röntgenbild des linken Oberschenkels keinen Anhaltspunkt für ein 
Rezidiv ergeben hat, während heute dieser Knochen in ausgedehntem 





Abb. 8. Abb. 9. 


Maße befallen ist. Es ist neben der Generalisierung des Prozesses also 
auch ein örtliches Rezidiv aufgetreten, wie wir es bei den lokalisierten 
Formen unseres Krankenmaterials nach der Operation nie zu sehen 
bekamen. Jedenfalls ist die Tendenz zum Fortschreiten bei der generali- 
sierten Form eine ungleich größere als bei der isolierten. 

Zwei weitere Fälle des früher mitgeteilten Materials bedürfen noch 
der Ergänzung. Es handelt sich bei diesen um Spontanfrakturen auf 
Grund von Ostitis fibrosa im Collum humeri (Fall 18 und 19). Diese hat- 
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ten eine operative Ausräumung verweigert und waren deshalb ausgangs 
1924 mit Röntgenstrahlen bestrahlt worden. Bei dem letzteren beider 
Fälle hatte die Cyste, die schon während der Frakturbehandlung an 
Größe zugenommen hatte (L. A. 136, Abb. 30), nach der Bestrahlung 
eine weitere Vergrößerung erfahren, so daß das ganze obere Humerus- 
drittel (Abb.7) in eine sehr dünnwandige Cyste umgewandelt war. 
Ende 1925 wurde daher in die Operation eingewilligt. Bei derselben 
zeigte sich die Cyste, deren Wand etwa Imm Dicke aufwies, mit einer 
rotgelben, klaren Flüssigkeit gefüllt. Von fibrösem Gewebe, ob als 
Bestrahlungsfolge oder nicht, sei dahin gestellt, war keine Spur vor- 
handen. Nach 4 Monaten zeigt das neue Röntgenbild (Abb. 8) den 
Defekt fast völlig mit normalem Knochengewebe ausgefüllt. 

Der andere Fall (18) (L. A. 136, Abb. 28) hat auf die Bestrahlung 
ausgesprochen günstig reagiert und weist heute eine beträchtliche Ver- 
diekung der ehedem sehr dünnen Corticalis auf (Abb. 9). Es scheint zu einer 
reaktiven Knochenproduktion um die an Umfang verkleinerten Herde ge- 
kommen zu sein. Es ist mithin der Versuch einer Röntgenbestrahlung. 
namentlich wo operative Ausräumung verweigert wird, zu rechtfertigen. 
Jedenfalls wird durch diese Verzögerung der etwaigen Operation nichts 
versäumt. 
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Ausbreitungswege extraduraler Ergüsse. 


Von 


Dr. P. M. Kowalewskij. 
Mit 5 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 20. April 1926.) 


Die Frage nach den Wegen, der Form und den Grenzen extraduraler 
Ergüsse, d.h. der Ergüsse zwischen der Lamina interna des Schädels 
und der Dura mater ist praktisch wichtig. Die Kenntnis dieser Er- 
krankungsmomente erlaubt die richtige Diagnose zu stellen, rationelle 
Zugänge und rationelle Operationseingriffe anzuwenden. 

Aus diesem Grunde ist der Frage eine genügende Reihe von Arbeiten 
gewidmet (Marchant, Krönlein, Bergmann). Aber die Arbeiten der er- 
wähnten Autoren betreffen hauptsächlich Ergüsse am Schädelfornix. 
Die Lokalisation extraduraler Prozesse an der Schädelbasis ist wenig 
beleuchtet. Hinweise aber über die Abhängigkeit der Bahnen und der 
Richtung dieser Ergüsse von den mit dem Alter verbundenen Besonder- 
heiten der Fixation der Dura mater an der Schädelbasis liegen gar 
nicht vor. 

Die Ursache dieser unbefriedigenden Beleuchtung dieser Frage ist 
der Umstand, daß die innere Schädelbasis bei Operationen der eingehen- 
den Untersuchung wenig zugänglich ist. Die pathologischen Anatomen 
und die gerichtlichen Ärzte schenken dieser Frage nicht genügende Bc- 
achtung. 

Als die häufigste Quelle ausgebreiteter intrakranieller Blutergüsse 
im allgemeinen (nach Prescott Hevet beinahe in ?°/,, aller Fälle, nach 
Marchant in ?/,) und extraduraler insbesondere erweist sich die Arte- 
ria meningea media. Das ist der Grund, weshalb die chirurgische Ana- 
tomie und die Klinik der Verletzungen dieses Gefäßes die Aufmerksam- 
keit vieler Autoren auf sich gelenkt hat: Vogt, Steiner, Gubler, Kocher, 
Bobrow, Penski, Jazuta, Patrik. Es sind zahlreiche Methoden für die 
Bestimmung der typischen, auserwählten Trepanationsstellen (,Punkte“ 
am Schädel für die Unterbindung verschiedener Zweige der in Rede 
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stehenden Arterie und die Entleerung epiduraler Hämatome vorge- 
schlagen. 

Die arteriellen Hämatome lokalisieren sich nicht nur am Fornix des 
Schädels, sie können sich auch auf seine Basis verbreiten. 

Die venösen epiduralen Extravasate kommen am häufigsten in der 
hinteren Schädelgrube infolge des Risses des Sinus transversus vor. 

Um die Frage nach den Bahnen und der Richtung extraduraler Er- 
güsse an der Schädelbasis, über die maximalen möglichen Grenzen deren 
Verbreitung und über die Abhängigkeit der letzteren von den Alters- 








Abb. 1. 


besonderheiten der Fixation der Dura mater zu studieren, ist die vor- 
liegende anatomisch experimentelle Untersuchung an 120 Leichen an- 
gestellt. 

Ehe wir zur Darstellung der Ergebnisse der experimentellen Repro- 
duktion extraduraler Ergüsse an der Schädelbasis übergehen, möchte 
ich die mit dem Alter verbundenen Besonderheiten der Anheftung der 
Dura mater in diesem Gebiet besprechen. 

Mittels der modernen Untersuchungsmethoden sind von mir fol- 
gende 3 Typen der Fixation der Dura mater an der Schädelbsis fest- 
gestellt. 

Der 1. Typus an Kindern (Neugeborene, frühe Kindheit, Abb. 1). 
Hier sind die Anheftungsflächen, ‚Fixationsfelder“ (mit ununterbro- 
chener schwarzer Farbe angedeutet) sehr breit (Abb. 1), sie nehmen den 
überwiegenden Teil der Schädelbasis ein. Als Abschnitte der festen 
Verwachsung der Dura mater erweisen sich: Die Lamina cribrosa, das 
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Jugum sphenoidale, die obere Fläche der kleinen Flügel des Os spheno- 
idale, Processus clinoidei anteriores, der Boden der Sella turcica, Clivus 
Blumenbachii, die vordere und hintere Oberfläche der Pyramide des 
Schläfenbeins, die Ränder des Foramen occipitale magnum, die Knorpel- 
einschlüsse zwischen den Partes laterales des Os occipitale und dem Os 
occipitale superius. Besonders fest ist die Fixation der Dura mater an 
den Linien der Nähte: Sutura fronto—ethmoidalis und Sutura spheno- 
orbitalis, ebenso wie an der Sutura spheno-squamosa und Sutura petro- 
squamosa. Ein nicht festes Anliegen der Dura mater beobachtet man 
hier in folgenden Abschnitten: In der 
vorderen Grube (Fossa cranii anterior) 
— Gebiet des Processus orbitalis des 
Stirnbeins, in der mittleren (F. cranii 
media) — die vorderen seitlichen Ab- 
schnitte, in der hinteren (F. cranii 
post) — der hintere und obere Ab- 
schnitt. 

Der 2. Typus im mittleren Alter 
(20—50 Jahre, Abb. 2): Hier sind die 
Fixationsfelder bedeutend verringert 
(Abb. 2). Hier treten neue Abschnitte 
nicht festen Anliegens der Dura mater 
in allen 3 Schädelgruppen auf. In 
der Fossa cranii anterior ist ein solches 
Gebiet das Jugum sphenoidale. In 
der Fossa cranii media — der Boden 
der Sella turcica und der hintere Ab- 
schnitt deroberen Oberfläche der Pyra- 
mis des Schläfenbeins (Gebiet des Tegmen tympani). In der Fossa cranii 
posterior — der Clivus Blumenbachii und der hintere Abschnitt der 
hinteren Oberfläche der Pyramis. An einigen Nähten, wie z. B. an der 
Sutura sphenosquamosa und der Sutura petrosquamosa wird die feste 
Anheftung nicht mehr ununterbrochen, sondern sie stellt sich in Form 
einer unterbrochenen Linie vor (auf Abb. 2 links, mit punktierter Linie 
angedeutet). Die Besonderheit dieses 2. Typus stellt das Auftreten neuer 
Stellen fester Fixation der Dura mater vor. Als solche Stellen sozu- 
sagen „sekundärer Fixation“ erweisen sich die einzelnen Juga cere- 
bralia in der vorderen und mittleren Schädelgrube. 

Der 3. Typus, bei Greisen über 50 Jahre (Abb. 3). Hier werden die 
Fixationsfelder wieder sehr breit (Abb. 3). Es treten ausgebreitete 
Flächenverwachsungen auf: im hinteren Abschnitt der vorderen Ober- 
fläche der Pyramide (Gebiet des Tegmen tympani), in der Fossa cere- 
bellaris, am Jugum sphenoidale. Es nimmt auch die Anzahl und Festig- 





Abb. 3. 
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keit der Verwachsungen an den Juga cerebralia zu. Somit nähert sich 
in diesem Alter die Oberfläche der festen Fixation der Dura mater dem 
Fixationstypus der Dura mater im Kindesalter. 

Natürlich liegt zwischen den genannten äußersten Typen eine ganze 
Reihe von Übergangsformen vor. 

Die angeführten Typen der Fixation der Dura mater geben die 
Möglichkeit, die Bahnen und die Richtung der epiduralen Prozesse klar- 
zustellen. 

Um experimentell die Ausbreitungsbahnen extraduraler Ergüsse an 
der Schädelbasis, sowie die maximalen Grenzen dieser Ausbreitung (in 
Abhängigkeit von der Fixation der Dura mater) festzustellen, habe ich 
die Methode der Injektion in die Epiduralräume von geschmolzenem 
(T° 450) mit Ultramarin gefärbten Fett angewandt. Das Fett gibt 





Abb. 4a. 


nach dem Hartwerden einen Abguß, welcher erlaubt, genau die Gren- 
zen der Injektionsmasse zu bestimmen. 

Die Untersuchungsmethodik bestand darin, daß an einer bestimm- 
ten Stelle irgendeiner Schädelgrube mit Hilfe eines Hohlmeißels eine 
kleine Trepanationsöffnung gemacht wurde. Die Ränder derselben 
wurden mit ZLuerscher Zange erweitert. In den auf diese Weise ent- 
standenen Spalt zwischen den Schädelknochen und der Dura mater 
stellte man (extradural) eine metallische Kanüle nach Delitzin (vgl. 
Abb.4a) Kanüle auseinandergenommen, b) Kanüle zusammengestellt) 
ein. Die Ränder der Trepanationsöffnung wurden mit flüssigem Gips 
hermetisch verschlossen. 

S. N. Delitzin hat diese Kanüle speziell für die Injektion verschie- 
dener (gefärbter) Kontrastmassen in die interfascialen Zwischenräume 
vorgeschlagen. Da die Kanüle vom verewigten Autor gar nicht be- 
schrieben ist, erlaube ich mir in Kürze ihre Beschreibung zu bringen. 
Die Kanüle besteht aus 2 Teilen (Abb. 4a, 1 und 2), von welche jeden 
eine längs halbierte Röhre vorstellt. An jedem Ende der Teile ist eine 
halbe Kreisfläche angeheftet. An den anderen Enden finden sich Schrau- 
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bengewinde. Wenn man beide Teile zusammenlegt, so erhält man ein 
Röhrchen, an dem einen Ende desselben findet sich eine Kreisfläche, 
und am entgegengesetzten ein Schraubengewinde (Abb.5). In eine 
kleine Öffnung der Fascie (in meinem Falle des Knochens) stellt man 
die beiden Hälften der auseinandergenommenen Kanüle ein, so daß 
ihre Kreisfläche jenseits der Fascie (respektiv des Knochens) zu liegen 
komme. Auf die zusammengesetzte Kanüle wird ein Muff angebracht 
(Abb. 4a, 3), auf dessen unterem Ende eine Kreisfläche sich befindet. 
(Abb. 4). Auf diese Weise wird die Fascie (respektiv der Knochen) zwischen 
dem Kreis 4 und dem Kreis, der durch die Teile 1 und 2 gebildet ist, einge- 
klemmt (auf Abb.4b ist die Einklemmung zwischen den erwähnten 
Kreisen eines Kartonstückchens gezeigt). 
Auf das über dem Ende des Muffs hervor- 
ragende Ende wird eine Schraubenmutter 
gewunden (Abb. 4a, 5), wodurch man ein 
sehr festes Anliegen der genannten Kreise 
erzielt. Die Schraubenmutter hat das Aus- 
sehen eines Hohlzylinders. In die Öffnung 
desselben wird die Spritze eingestellt, durch 
welche die Masse in den subfascialen (re- 
spektiv extraduralen) Raum injiziert wird. 
Diese Kanülen sind von verschiedenen 
Größen hergestellt. Im Institut von Prof. = m 
Schewkunenko sind diese Kanülen auch für 

Injektion mit hartwerdenden Massen ver- 
schiedener Hohlorgane angewandt (Gallen-, Harnblase, Darm usw.). 
Ich führte die Injektionen mit einer Metallspritze (250 ccm) an frischen, 
nicht einbalsamierten Leichen aus. 


Die vordere Schädelgrube. 

Für die Anlegung der Treptanationsöffnung wird der obere Rand 
der Orbita abgemeißelt, wobei man gleichzeitig auch die untere Wan- 
dung der Stirnhöhle abtrug (wenn die letztere gut ausgeprägt war). 
Auf diese Weise entblößte man den Processus orbitalis des Stirnbeins, 
der den beträchtlichen Teil des Bodens der vorderen Schädelgrube bil- 
det. In der Mitte desselben legte man die Öffnung an, durch welche 
die Kanüle eingestellt wurde. 

Um die Raumverhältnisse zu vergrößern, meißelte man auch den 
unteren Rand der Orbita ab. 

In diese Grube sind 17 Injektionen ausgeführt. 

Dem Alter nach verteilten sich die Injektionen folgendermaßen: 


von 10—19 Jahren 3 Fälle, 
„20-50 a 8 
„51-80 5 6 
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Die Analyse dieses Materials zeigte, daß die Ausbreitung der In- 
jektionsmasse sich hier stets auf die Grenzen dieser Grube allein be- 
schränkte. Eine Ausbreitung der Masse in die mittlere Schädelgrube 
ist keinmal beobachtet worden. Die anatomischen Grenzen der Aus- 
breitung der Injektionsmasse waren folgende (Vgl. Abb. 2, rechte 
Hälfte der vorderen Grube; hier ist die Injektionsmasse wie auch auf 
den nachfolgenden Abb. mit Längsschraffierung angedeutet.) : Von innen: 
Processus falciformis major und die Linie der Sutura fronto-ethmoidalis. 
Hinten — Sutura spheno-orbitalis. In den hinteren und lateralen Abschnit- 
ten bietet dem Eindringen der Masse in die mittlere Schädelgrube die 
feste Fixation der Dura mater im Sulcus meningeus (oder selbst im 
Knochenkanal, der nach dem Untersuchungen von Jazuta hier in 53°% 
vorliegt), des vorderen Zweiges der A. meningea media und an der 
Linie der Sutura coronalis ein Hindernis. In den vorderen und late- 
ralen Abschnitten der Grube richtet sich die Injektionsmasse auf die 
Squama frontalis, indem sie sich bis zu einer gewissen Höhe ansammelt. 
Im Greisenalter (Abb. 3, rechte Hälfte der vorderen Grube) ist das Ge- 
biet der Ausbreitung des Ergusses sehr klein, wegen der festen Fixa- 
tion der Dura mater an den Juga cerebralia. In manchen Fällen gelang 
wegen der festen Verwachsungen die Injektion in diesem Alter gar nicht. 


Hintere Schädelgrube. 


In der hinteren Schädelgrube wurde die Kanüle auf folgende Weise 
eingestellt. Der Lappen aus den Weichteilen wurde ebenso um- 
schnitten, wie das für die Entblößung der Hälfte des Kleinhirns ge- 
schieht. Die Weichteile wurden mit einem Raspatorium nach unten 
abgetrennt, bis man den hinteren Teil des Foramen occipitale magnum 
entblößte. 1,5 cm nach hinten von diesem Rande und 1—1,5 cm nach 
außen von der Crista occipitalis führte man die Trepanationsöffnung 
aus, durch welche die Kanüle eingeführt wurde. Es sind im ganzen 
53 Injektionen ausgeführt. 


Dem Alter nach verteilen sie sich derart: 


von 8—19 Jahren 8 Fälle 
„ 20—50 „n A, 
» 5l—75 „ B „ 

Die Grenzen der Verteilung der Injektionsmasse in der Fossa cere- 
bellaris sind folgende (vgl. Abb.2c). Vorn und nach innen — der 
hintere Rand des Foramen occipitale magnum. Vorn und von außen — 
die Sutura oceipito-mastoidea (hier haben wir in allen Altern eine be- 
sonders feste Fixation der Dura mater). Von innen bildet die Grenze 
der Kamm des unteren Schenkels der Eminentia cruciata des Os oceipi- 
tale mit der festeren Anheftung der Dura mater an demselben. Nach 
Ausfüllung der Fossa cerebellaris (c) richtet sich die Injektionsmass 
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nach oben, in der Richtung zum Sulcus transversus. Nach Abschich- 
tung des Sinus transversus (der in allen Altern dem Knochen nicht 
fest anliegt) füllt die Masse die entsprechende Fossa occipitalis aus 
(Abb. 2d). 

Interessant erweist sich der Umstand, daß die Masse in ihrer weiteren 
fortschreitenden Bewegung durch den oberen Schenkel der Eminentia 





cruciata interna ossis occipitalis 
in die entgegengesetzte Fossa occi- 
pitalis eindringt (Abb. 2e) und 
schon aus dieser in die freie Fossa 
cerebellaris (Abb. 2f). 

Auf diese Weise erhält die 
Injektionsmasse in ihrer end- 
gültigen Form das Aussehen F 
oder TI (vgl. Abb.5a,b,c, welche 
die Abgüsse von verschiedenen 
Leichen in die rechte Hälfte der 
hinteren Schädelgrube darstellt). 

Es ist bemerkenswert, daß in allen Experimenten die Masse den be- 
schriebenen bestimmten Weg zurücklegte. Die Ursache dieser Er- 
scheinung liegt wohl darin, daß neben der festeren Fixation der Dura 
mater am unteren Schenkel der Eminentia cruciata interna, der untere 
Schenkel selbst sich als entwickelter und mehr hervorstehend erweist 
als der obere Schenkel. | 

Als eine klinische Illustration können wir auf den Fall von Krönlein 
(Beitr. z. klin. Chir. Bd. 13) hinweisen, wo es sich um einen extraduralen 
Bluterguß in die hintere Schädelgrube handelt. Die zu seiner Mitteilung 





Abb. 5c. 
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beigefügte Abbildung stellt eine vollkommene Übereinstimmung mit 
meiner Abb. 5a vor. 

Im Greisenalter, mit der Vergrößerung der Fixationsfelder der Dura 
mater, verringern sich die Ausbreitungsgrenzen der Injektionsmasse 
prägnant (Abb. 3c). 


Mittlere Schädelgrube. 


Hier wird die Kanüle durch eine Trepanationsöffnung in der Schlä- 
fengegend eingeführt, welche entsprechend dem Hauptstamm der A. 
meningea media angelegt ist. Dieser Punkt ist aus zweierlei Erwä- 
gungen gewählt. Erstens ist er der zentralste für die mittlere Schädel- 
grube. Zweitens ist die häufigste Ursache epiduraler Ergüsse im erwähn- 
ten Abschnitt der Riß des Hauptstamms der genannten Arterie bei 
Traumen der Schläfengegend. Die Projektion des Hauptstammes der 
in Rede stehenden Arterie wurde nach der Methode von Jazuta bestimmt. 
Die Trepanationsöffnung wurde nämlich in dem Punkte ausgeführt, 
welcher der Mitte der Linie entspricht, welche am oberen Rande des 
Os zygomaticum vom vorderen Rande des äußeren Gehörganges bis 
zum äußeren Rande der Orbita gezogen wird. 

Im ganzen sind 78 Injektionen ausgeführt. 


Dem Alter nach verteilen sie sich derart: 
von 10—19 Jahren 13 Fälle = 16,5% aller Injektionen 

BEE ee >, rn > m 
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Auch hinsichtlich dieser Schädelgrube kann man sagen, daß die 
Ausbreitung der extraduralen Ergüsse sich vollkommen den Alters- 
besonderheiten der Fixation der 
` Dura mater anpaßt. Auf Abbil- 
dung 2b ist die Ausbreitung der 
Injektionsmasse bei Subjekten 
mittleren Alters dargestellt. Hier 
füllt die Injektionsmasse die ganze 
Schädelgrube und breitet sich auf 
den hinteren Abschnitt der oberen 
Oberfläche der Pyramis (Gebiet 
4 des Tegmen tympani) aus, indem 
Abb. 5d. sie die nicht fest anliegende Dura 
l mater emporhebt. In ihrer fort- 
schreitenden Bewegung breitete sich im mittleren Alter die Masse 
nicht weiter als der obere Rand der Pyramide aus, infolge der festen 
Fixation am Sulcus petrosus superior. Bei Kindern (über 10 Jahre) 
breitete sich die Injektionsmasse mitunter über den genannten Rand 
in den Sulcus sigmoideus aus, aber schritt niemals über den letzteren 
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weiter infolge der unüberwindlich festen Fixation der Dura mater dem 
Verlaufe der Sutura occipito-mastoidea entlang. (Vgl. Abb. öd, welche 
‘einen Abguß der Injektionsmasse aus der linken Hälfte der mittleren 
'Schädelgrube mit Eindringen der Masse in den Sulcus sigmoideus dar- 
stellt.) Im Greisenalter gelangt die Injektionsmasse nicht auf das Tegmen 
tympani, weil feste Flächenverwachsungen in diesem Falle vorliegen 
(Abb. 3b). 

Außer dem Blute können Liquor serebro.spinalie und Eiter die 
extraduralen Räume ausfüllen. 

Eiter unterscheidet sich infolge der ihm innewohnenden peptischen 
‚Eigenschaften natürlich in seinem Verlauf und seiner Richtung von 
den Hämatomen, die sich ausschließlich mechanischen Bedingungen 
anfügen. Aber wir müssen annehmen, daß doch auch bei der Ver- 
breitung des Eiters der Fixationstypus der Dura mater eine wichtige 
Rolle für die Vorausbestimmung der Bahnen des en Wider- 
standes spielt. 


Schlußfolgerungen: 


l. Die Fixation der Dura mater an der Schädelbasis zesähleht 
nach 3 Typen (kindliches, mittleres und Greisenalter). 

2. Im frühen Kindesalter sind die Flächen der Anheftung, 
die ‚„Fixationsfelder‘‘ der Dura mater sehr weitläufig. Im mittleren 
verringern sie sich beträchtlich. Im Greisenalter werden die Fixations- 
felder wieder sehr breit, es kommt gleichsam sekundäre Fixation zu- 
stande. 

3. Die angeführten Typen geben die Möglichkeit, die Bahnen und 
die Richtungen der extraduralen Prozesse an der Schädelbasis klarzu- 
stellen. 

4. In der Fossa cranii anterior beschränkt sich die Ausbreitung 
extraduraler Ergüsse streng auf die Grenzen des Processus orbitalis 
des Stirnbeins. 

5. In der Fossa cranii posterior verfolgt die Ausbreitung epiduraler 
Ergüsse die folgende bestimmte Bahn: Aus der Fossa cerebellaris 
richtet sich die Masse nach oben in die entsprechende Fossa occipitalis. 
Aus dieser über den oberen Schenkel der Eminentia cruciata interna 
ossis occipitalis in die entgegengesetzte Fossa occipitalis, und dann 
aus ihr in die andere Fossa occipitalis. Somit hat die Ausbreitungsbahn 
des Ergusses in letzter Form das Aussehen [ oder TI. 

6. In der Fossa cranii media fügt sie sich ebenso wie in den 
beiden eben besprochenen völlig den Altersbesonderheiten der Fixation 
der Dura mater an. So ist das Ausbreitungsgebiet der Ergüsse im Greisen- 
alter, im kindlichen (über 10 Jahre) und im mittleren Alter, sehr breit. 
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(Aus der Propädeutischen chirurgischen Universitätsklinik zu Saratow. — Direktor: 
Prof. Dr. W. J. Rasumowsky.) 
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Drainage der Hirnventrikel durch Netzstreifen*). 


Von 


A. A. Kosyrew, 


Primärassistent der Klinik. 


Mit 1 Skizze. 


(Eingegangen am 17. Mai 1926.) 


Nicht wenige Behandlungsmethoden der Hirnwassersucht sind bereits 
ausgearbeitet und vorgeschlagen worden, doch ungeachtet dieser großen 
Anzahl von Operationsverfahren ist die Frage über die Behandlung der 
Hirnwassersucht bis auf den heutigen Tag ein Problem, das noch seiner 
Lösung harrt. Von diesem Standpunkt aus gesehen ist eine Veröffent- 
lichung einer jeden neuen Operationsmethode, welche diese oder jene 
Resultate erzielt, berechtigt, und daher haben wir uns entschlossen, 
zu der reichen Fülle der vorgeschlagenen Methoden eine eigene Modi- 
fikation hinzuzufügen. Weit davon entfernt, dieselbe als Methode zu 
bezeichnen, da die Operationsergebnisse noch nicht genügend lange ver- 
folgt worden sind, glauben wir jedoch, daß es für jeden, der sich mit 
dieser Frage beschäftigt, von Interesse sein muß, dieselbe kennenzu- 
lernen. Die weiter unten beschriebene Operation, die von uns in der 
Klinik von Professor Rasumovsky in 13 Fällen (an 11 Kranken) ange- 
wandt worden ist, stellt sozusagen die Fortsetzung der glänzenden 
Idee v. Mikuliczs einer beständigen Drainage der Hirnventrikel dar 
(1893). 

Auf Grund dieser Idee erhob sich die Frage, welche Methode auto- 
plastischer Drainage die beste wäre. Die Antwort auf diese Frage 
scheint klar: diejenige Modifikation, welche am wenigsten verletzend, 
in ihrer Technik nicht kompliziert ist, eine Infektion, postoperative 
Schädelkomplikationen (Bruch, Adhäsionen u. a.) ausschließt und einen 
zuverlässigen Abfluß bildet, der imstande ist, dauernd und einwandfrei 
zu funktionieren. 

Am meisten angewandt ist zur Zeit das auf Autodrainage beruhende 
Verfahren von Kütiner-Wenglowsky und Koljubakins Modifikation. 

*) Vorgetragen in der Jahressitzung der chirurgischen Gesellschaft zu 
Saratow am 6. XII. 1925. 
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Doch auch diese Operation hat ihre Nachteile, vor allem den eines 
mehr oder weniger bedeutenden Defektes des Knochens und der Dura 
mater, der leicht zu Brücken und Adhäsionen führen kann. 

Weit vollkommener ist das Verfahren Linbergs (veröffentlicht im 
Jahre 1925), der in 3 Fällen von Hirnwassersucht 2mal als Drain eine 
Vene und einmal das Netz des Kranken benutzte. 

Bei der Operation entfernt er nicht den Knochenlappen, sondern er- 
weitert nur das Trepanationsloch auf 1!/, cm im Durchmesser und führt 
nach Entfernung der Dura mater an dieser Stelle in ı den erweiterten Ven- 
trikel das Drain ein. 

Trotz dieser scheinbaren Einfachheit des Verfahrens sind wir nicht 
ganz mit dieser Operation einverstanden. Erstens ist in diesem Falle ein 
Defekt der Dura mater vorhanden, wenngleich ein unbedeutender ; zweitens 
glauben wir, daß es gewagt sei, sich bei der Punktion und nachfolgenden 
Einführung des Drains auf einen so kleinen Raum wie das Trepanations- 
loch zu beschränken, da möglicherweise auftretende Blutungen der 
Gefäße, des Gehirns und der Meningen bei einem ungenügend freien 
Operationsfelde den Chirurgen in eine kritische Lage versetzen können 
und eine unverzügliche umfangreichere Eröffnung der Schädelhöhle 
notwendig machen. 

Es ist vollkommen klar, daß je freier der Zugang ist, um so kleiner 
die Gefahr, ein Gefäß zu verletzen, und um so leichter gegebenen Falles 
die Blutung zu beherrschen. 

Das Bestreben, einen Defekt des Knochens und der Dura mater zu 
vermeiden, gleichzeitig über ein genügendes Operationsfeld zu verfügen 
und ohne Naht in der Schädelhöhle auszukommen, hat uns veranlaßt, 
zu folgender Modifikation zu greifen. 

Nach Ablösen eines hufeisenförmigen Haut- und Aponeurose- 
Lappens in der Parietalgegend entblößen wir einen etwa 3xöcm 
großen Periostknochenlappen derselben Form, der mit seiner Basis 
nach der entgegengesetzten Seite gerichtet ist (s. Abbildung). Dieser 
Lappen wird an seiner Basis eingeknickt und in Verbindung mit der 
Knochenhaut nach Art eines Uhrdeckels aufgeklappt. An beiden Seiten 
mit Doyenpinzetten angefaßt, läßt er sich leicht im Zentrum oder ein 
wenig von der Basis abstehend mit einem elektrischen Bohrer durchbohren 
zur Herstellung einer Öffnung für das Drain. Darauf werden in die Dura 
mater zwei kleine Parallelschnitte in einer Entfernung von 1—2 cm von- 
einander gemacht und nach vorläufiger Punktion der Ventrikel und Ab- 
lassen einer geringen Menge seröser Flüssigkeit (50—100 ccm je nach dem 
Grade des Druckes und der Verknöcherung des Schädels) wird durch einen 
der Einschnitte der Dura mater in den Ventrikel längs dem Nadelgange ein 
Drainagedocht eingeführt, bestehend aus dem Netz des Kranken, welches 
vor der Eröffnung des Schädels entnommen wird. Das eine Ende des Netzes 
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wird in den Ventrikel versenkt, das andere in einiger Entfer- 
nung unter die Dura mater geführt, sodann durch den zweiten Ein- 
schnitt und endlich durch eine vorher in dem Knochenlappen gemachte 
Öffnung unter die Aponeurose geleitet. Sodann wird der Lappen auf 
seinen Platz zurückgelegt und sorgfältig vernäht. 

Bei der Ausarbeitung des Operationsplanes ist folgendes zu berück- 
sichtigen: Wohin läßt sich die seröse Flüssigkeit am besten ableiten, 
in den Subdural- oder subaponeurotischen Raum ? 

Die cerebrospinale Flüssigkeit kann als ein nicht indifferentes 
Element eine Reizwirkung auf das Unterhautzellgewebe ausüben und 





Abb. 1. 


eine entzündliche Verhärtung des letzteren herbeiführen. Infolgedessen 
hört ein weiterer Abfluß und eine Aufsaugung der Flüssigkeit auf, und es 
können sogar, wie einige Autoren beobachtet haben, subcutane Cysten 
entstehen. 

Im subduralen Raum bietet sich der Flüssigkeit in der ihr verwandten 
serösen Höhle eine umfangreiche Aufsaugungsfläche. Andererseits 
sind Fälle nachgewiesen, wo die in die Subcutis oder unter die Apo- 
neurose geleitete Flüssigkeit dort gut aufgesaugt wurde, ohne zu den 
obenerwähnten Komplikationen zu führen. Dazu sei noch bemerkt, 
daß in einigen Fällen (z. B. Hydrocephalus externus,  Hirnhaut- 
adhäsionen u. a.) der Subduralraum seiner Resorptionsfähigkeit beraubt 
sein kann. 

Man kann jedoch sagen, daß der Subcutis die Resorptionsfähigkeit 
nicht abzusprechen ist, wenn auch der Subduralraum mehr dazu berufen 
scheint, die ihm verwandte cerebrospinale Flüssigkeit aufzusaugen. 
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Daher haben wir uns entschlossen, das Drain wie unter die Apo- 
neurose so auch in einiger Entfernung unter die Dura mater zu leiten, 
damit die Resorption an beiden Stellen vor sich gehen kann. Deshalb 
benutzten wir das Netz, das nicht ein hohles Drain darstellt und eine sol- 
che Resorption ermöglicht. Die Leitungsfähigkeit des Netzes läßt sich 
schon während der Operation beobachten. In den Ventrikel versenkt, 
schwillt es durch die angesaugte Flüssigkeit an und saugt wie ein Docht 
sichtbar Tropfen für Tropfen der serösen Flüssigkeit ein. 

Eine derartige Eröffnung und Drainage verursacht zunächst nur 
einen unbedeutenden Knochendefekt, nicht aber einen Defekt der 
Dura mater. Die zwei kleinen linealen Einschnitte in ihr, welche ohnehin 
mit dem durchgehenden Netz ausgefüllt sind und nur eine unbedeutende 
Verletzung darstellen, gestatten es, bei zuverlässiger Fixation des Netzes 
ohne Naht auszukommen, ohne dabei das Abfließen der Flüssigkeit zu 
hindern. 

Die Größe der freigelegten Stelle in der Dura mater genügt, wie die 
Erfahrung zeigt, vollkommen, um beim Einschneiden der Umhüllungen 
die sichtbaren Gefäße zu vermeiden; wenn dennoch eine geringfügige 
Blutung stattfinden sollte, so hat man zum Stillen derselben stets ein 
Stückchen Netz zur Hand, das sich in einer Reihe von Fällen als vor- 
zügliches blutstillendes Mittel erwiesen hat*). 

Um einer möglichen Infektion von außen vorzubeugen, legen wir 
die Wunde so an, daß die Hautnähte nicht mit der Kniochenschnittlinie 
zusammenfallen. 

Folgende Gründe bewogen uns, das Netz als Drain zu benutzen. 
Ein Drain aus der Dura mater schien uns, wie schon gesagt, unvorteilhaft 
(Defekt, Adhäsion usw.), und was eine Vene als Drain anbetrifft, so 
konnten wir, da wir sie von Angehörigen des Kranken hätten entnehmen 
müssen, nicht immer darauf rechnen, sie zu erhalten ; ferner wäre das auch 
kein autoplastisches und folglich auch kein ideales Material. Die Vene 
dem Kranken selbst zu entnehmen, ist häufig unmöglich, da der über- 
wiegende Prozentsatz der Kranken aus Kindern besteht, bei denen die 
Lichtung des entnommenen Gefäßes zweifellos ungenügend wäre. Ferner 
ist auf die Erhaltung der Lichtung des Gefäßes wohl kaum zu rechnen. 

Alles dieses, sowie der von Dr. Koljubakin (in unserer Klinik) bei 
Anwendung nur eines einzigen Streifens der Dura mater erzielte 
Erfolg führten uns dazu, das Netz als Drain zu wählen, das Endothelien- 
bedeckung besitzt, folglich ein vorzügliches plastisches Material bei 
Ausfüllung der Hirnnarbe und Hirnhautdefekte darstellt, und uns schon 
mehrmals in dieser Hinsicht gute Dienste geleistet hat**). 

*) Kosyrew, Neues chir. Arch. 1923, Nr. 10. 


**) Kosyrew, vorgetragen auf dem XVII. Russischen Chirurgenkongreß. 
Leningrad 1925. 
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Nach der Operation haben wir in allen Fällen eine ausgebreitete 
Fluktuation im Bereiche des Hautknochenlappens beobachtet. In 
einigen Fällen haben wir einige Monate nach der Operation bei der 
Untersuchung des Kindes außer anderen positiven Erscheinungen der 
Drainage auch eine leichte Pastösität an der Ausgangsstelle des Netzes 
konstatieren können. In einem Falle (Nr. 8) ließ sich ein halbes Jahr 
nach der Operation eine leichte Fluktuation an der Ausgangsstelle des 
Drains feststellen. Dieses Kind wurde von Prof. Rasumowsky während 
der Vorlesung Studenten demonstriert. 

Dasselbe (Schwellung, Fluktuation) beobachtete Prof. Linberg, der 
in seinem Falle von Netzdrainage zweifellose Besserung erzielte. 

Alles dieses spricht überzeugend dafür, daß das Netz allen An- 
forderungen in dieser Hinsicht vollkommen genügt und vorzüglich seine 
Funktion als Drain verrichtet. 

Jedoch hat unsere, wenn auch geringe, Erfahrung uns gelehrt, daß 
das von uns beschriebene Verfahren nicht immer in unveränderter Weise, 
wie wir es hier ausführen, angewandt werden kann. 

In Fällen, wo u. a. bei Kindern in der Anamnese Meningitis verzeich- 
net war, stießen wir beim Eröffnen des Knochenlappens auf knochen- 
durale Adhäsionen, so daß die Dura mater teilweise mit dem Knochen 
sich löste, teilweise getrennt war; das Hirn blieb stellenweise nur mit 
kleinen Inseln der erhaltenen Dura mater bedeckt. In solchen Fällen 
mußten wir den Netzstreifen unmittelbar unter die Aponeurose leiten und 
uns allerdings damit abfinden, daß postoperative Adhäsionen zwischen 
Knochen und Hirnoberfläche mit all ihren Folgen zu erwarten sind. 

Was nun die wichtigste Frage anbelangt, ob bei der Netzdrainage 
die aufsaugende Wirkung erhalten bleibt und ob Verwachsungen mit 
den benachbarten Geweben sowie mit dem Hirn entstehen, so wollen 
wir nur auf einige Befunde in der Literatur und auf einige eigene Beob- 
achtungen hinweisen, die das Netz in dieser Hinsicht charakterisieren. 

Linberg (Arch. f. klin. Chirurg. 129, H. 1—2), der das Netz zum 
Einhüllen des Nerven bei seiner Naht und Neurolyse benutzte, kommt 
auf Grund klinischer Befunde und histologischer Untersuchung zu dem 
Ergebnis, daß ‚‚das Netz ein zu diesem Zwecke gut geeignetes Gewebe ist, 
da bei der Resorption des Fettgewebes das zarte Bindegewebsstroma 
keine Neigung zur Narbenbildung aufweist,‘ und weiter, daß ‚die 
endotheliale Hülle in einer Kombination mit dem Fettgewebe reich an 
Gefäßen besonders günstige Bedingungen für Ruhe und Belebung des 
geschädigten Nerven bietet“. 

Diese Meinungsäußerung über das Schicksal des transplantierten 
Netzes läßt sich leicht in entsprechender Weise auch in bezug auf 
die Netzventrikeldrainage verwerten. Von Experimentalforschungen, 
die dieser Frage gewidmet sind, möchten wir noch die Arbeit Ssoko- 
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lowskys (N. ch. Arch. 1924) erwähnen. Auf Grund klinischer Befunde 
(Ersatz der Dura-mater-Defekte durch Netzstreifen) glaubt er gleichfalls 
annehmen zu dürfen, daß das Netz keine Neigung zu narbenartiger 
Verwachsung mit dem Hirn hat, und empfiehlt es als Material zur 
Vorbeugung von Adhäsionen bei Defekten der Dura mater. 

Wir haben in Fall 10 bei Anwendung des Netzes zwecks Kompensa- 
tion von Dura mater und Hirndefekten, zweimal, bei wiederholten Ope- 
rationen (Alkoholinjektion in die motorischen Zentren und Kranioplastik) 
die Möglichkeit gehabt, ein kleines Netzteilchen zu entfernen und zu 
untersuchen, im ersten Falle einige Monate, im zweiten mehr als ein Jahr 
nach der Transplantation. Wir erwähnen hier nur einige Auszüge aus 
den Protokollen der histologischen Untersuchungen. Im 1. Falle ergab 
die von Dr. Schwabauer im Institut für Pathologische Anatomie vor- 
genommene histologische Untersuchung, daß das Netz von Nekrobiose- 
und Narbendegenerationsprozessen verschont geblieben war —das charak- 
teristische Netzgewebe und die Fettgewebszellen waren erhalten. Im 
zweiten Protokoll (Prof. Sabolotnow) heißt es: ‚Auf einigen Schnitten, 
wo ein vollständiger Zusammenhang des Netzes mit dem Nervengewebe 
erhalten ist, kann man gut sehen, daß es mit dem letzteren durch eine 
Schicht zarten, faserigen porösen Gewebes verbunden ist, welches das 
Hirn bedeckt und mit ihm verschmolzen ist. Diese Untersuchung wurde 
1 Jahr 4 Monate nach der Transplantation des Netzes ins Gehirn vor- 
genommen. Hinzugefügt sei noch, daß im besprochenen Falle das Netz 
durch Bindegewebe ersetzt war; bemerkenswert ist dabei, daß das 
Netz mittels einer zarten, faserigen porösen Schicht, nicht aber mittels 
einer derben Narbe mit dem Hirn verbunden war. Soviel über die 
Experimentalbefunde und über unser Experiment in vivo. 

Auf Grund solcher Befunde läßt sich selbstverständlich nicht kurzweg 
die Behauptung aufstellen, daß das Netz nicht mit dem benachbarten 
Gewebe verwachsen kann und daß bei der Übertragung seine ursprüng- 
liche Struktur erhalten bleibt. Nichtsdestoweniger sprechen diese Befunde 
entschieden für die Tauglichkeit des Netzes hinsichtlich seiner Trans- 
plantation ins Gehirn insofern, als keine groben, plötzlich einsetzenden 
Veränderungen in der Struktur seines Gewebes eintreten und keine der- 
ben Verwachsungen mit dem Hirn sich ausbilden. Die positiven Eigen- 
schaften des Netzes zu Drainagezwecken sind bei anderen Fällen seiner 
Anwendung verzeichnet. Auf dem 16. Kongreß der Russischen Chi- 
rurgen berichtete Prof. Ssokolowsky über 2 Fälle von Elephantiasis der 
unteren Extremitäten, die von ihm mittels Verpflanzung von Netz- 
streifen aus der Bauchhöhle in das Subcutisgewebe des Oberschenkels 
behandelt waren. In beiden Fällen wurde ein günstiges Resultat ver- 
zeichnet. Er empfiehlt gleichfalls die Anwendung von Lymphangio- 
plastik als Behandlungsmethode bei Hirnwassersucht. Hiermit schließen 
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wir unsere Betrachtungen über die Zweckmäßigkeit einer Drainage 
durch Netzstreifen und gehen zu der Beschreibung einiger von uns 
operierter Fälle über, ohne jedoch den Gang einer jeden Operation aus- 
führlich zu beschreiben, da fast alle diese Operationen nach ein und 
demselben, obenbeschriebenen Verfahren ausgeführt sind. Ein ver- 
ändertes Verfahren bedingten nur die obenerwähnten 3 Fälle, wo 
Meningitis vorausgegangen war, und Fall 1, wo ein Eiterherd im Gehirn 
angenommen wurde und die Operation infolgedessen ein wenig geändert 
war. 


Fall 1. 1. II. 1924 wurde der Kranke B. F., 30 Jahre alt, in die Klinik auf- 
genommen. Übergeführt aus der Klinik für Nervenkranke mit der Diagnose 
Abscessus cerebri. Klage über Verlust des Sehvermögens, Kopfschmerz, Schwäche 
der Extremitäten, Anfälle und Glotzäugigkeit. Nervensystem: Pupillen stark 
erweitert, keine Lichtreaktion. Vollkommene Blindheit beider Augen. Ophthalmo- 
skopisch: Atrophia nn. opticorum. Nystagmoide Bewegung der Augen. Un- 
sicherer Gang, Hände und Füße geschwächt. Schwäche des Gehörs. Trophische 
Sphäre N. In der letzten Zeit werden häufige (bis zu 23mal am Tage) epilepti- 
forme Anfälle beobachtet mit komatösem Zustande und unwillkürlichem Harn- 
abgang. 8. II. 1924. Operation (Autor) unter Morphium-Chloroformnarkose. In 
der linken Stirnhöhle wird ein Knochenlappen umgeschlagen. Das Hirn pulsiert 
schwach. Die harte Hirnhaut ist straff gespannt (stark erhöhter Schädelinnen- 
druck). Mittels Punktion wird aus dem Ventrikel etwa 60 ccm cerebrospinaler 
Flüssigkeit entleert. Durch einen kleinen Schnitt in der Lin. alba wird ein Teil 
des Netzes entnommen und das Vorderhorn des Ventrikels drainiert. Das Netz 
wird unter der Haut durch eines der erweiterten Trepanationslöcher hinaus- 
geführt. Der Lappen wird zurückgelegt. Sorgfältige Hautnaht. Glatte Ver- 
heilung der Wunde, leichte Schwellung, Pulsation (auf Befühlen), im subjektiven 
Befinden merkbare Besserung. Das Sehvermögen hat sich nicht gebessert. Nach 
Bericht (!/, Jahr nach der Operation) lebt der Kranke in der Blindenanstalt und 
verrichtet dort eine entsprechende Arbeit. 


Fall 2. 29. XII. 1924. Aufnahme des Kindes O. Sch., 1 Jahr 4 Monate alt. 
Übergeführt aus der Kinderklinik mit der Diagnose Hirnwassersucht. Seit der 
Geburt krank. Schwächliches, blasses Kind, kann den stark vergrößerten Kopf 
nicht aufrecht halten; starke Glotzäugigkeit. Psyche unter N. 5.1. 1925. Opera- 
tion (Autor) unter Chloroformäthernarkose nach obenbeschriebenem Verfahren. 
Der Gang der Operation wird durch Asphyxie erschwert. Am anderen Tage Tod 
unter Erscheinungen der Herzschwäche. Keine Obduktion, als Todesursache 
wird die Narkose angenommen. 


Fall 3. 15. V. 1925. Aufnahme des Kindes V. U., 6 Jahre alt. Seit der Ge- 
burt krank. Unwillkürlicher Kot- und Harnabgang. Der Kopf stark vergrößert, 
starke Pupillenerweiterung und Glotzäugigkeit. Obj. Befund: Glaukoma. 20. V. 
1925. Operation (Autor) unter leichter Äthernarkose. Eröffnung und Netz- 
drainage nach angegebener Methode. 30. V. 1925. Entfernung der Nähte. Prima 
intentio. Befund 4 Monate nach der Operation: Sehvermögen nicht hergestellt, 
jedoch Lichtempfinden: sieht die Sonne und folgt der Flamme. Fortschritt im 
psychischen Leben: spricht einzelne Worte, vermag Gegenstände mit den Händen 
zu halten, erkennt die Angehörigen. Kein unwillkürlicher Stuhlabgang. Alles 
dieses wurde vor der Operation nicht beobachtet. An der Stelle des Operations- 
lappens (mehr an der Ausgangsstelle des Drains) leichte Pastosität, die auf eine 
fortdauernde Tätigkeit des Netzes hinweist. 2 Monate später (!/, Jahr nach der 
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Operation) Bericht der Eltern: Zunahme des Wuchses im Vergleich zum prá- 
operativen 8 om; Abnahme des Kopfumfanges um 2 cm: 5l cm — ebensoviel 
wie vor 9 Monaten. Glotzäugigkeit bedeutend verringert. Das Sehvermögen bessert 
sich fortschreitend: sieht und unterscheidet Gegenstände, spricht, ist lebbafter. 
Die Eltern sind mit dem Resultat der Operation zufrieden. 


Fall 4. 6. VI. 1925. Aufnahme des Kindes N. K., 3 Jahre alt. Vom 7. Le- 
bensmonat begann der Kopf zu wachsen, 3 Monate nach einer überstandenen 
Meningitis, die mit leichten epileptiformen Anfällen einherging. 10. VI. 1925. 
Operation (Autor) unter Äthernarkose. Bei der Operation wurden knochendurak 
Adhäsionen festgestellt. Der gewöhnliche Gang der Operation mit Netzdrainage 
muß geändert werden. Der Docht wird unter die Aponeurose geleitet, ohne, wie 
gewöhnlich, unter die Dura mater geführt zu werden. 17. bis 19. VI. Entfernung 
der Nähte. Prima intentio. Bericht der Eltern 8 Monate nach der Operation: 
Der Zustand des Kindes hat sich merkbar gebessert, der Knabe geht, klettert 
selbst aufs Bett und spielt mit der Schwester. Rege Entwicklung des Gedächt- 
nisses: er behält ganze Liedchen auswendig und wiederholt sie nach einigen Tagen. 
Die Sprechweise des Kindes ist etwas eigenartig — in der 3. Person. Keine Anfälle, 
das Kind ist gesund, nach Angabe der Mutter hat sich der Kopfumfang verkleinert. 


Fal 5. 5.IX.1925. Aufnahme des Kindes J. D., 7 Monate alt. Seit dem 
5. Lebensmonat begann der Kopf zu wachsen. Merkbares Pulsieren der Fontanellen. 
7.IX. Operation (Autor) unter Äthernarkose nach bewährter Methode. 15. IX. 
Entfernung der Nähte. Prima intentio. Bericht der Mutter !/, Jahr nach der 
Operation: Das Kind ist guter Dinge, vollkommen gesund, Sehvermögen normal. 
Intellektuell kein Unterschied bemerkbar (das Kind ist etwas über lJahr 
alt). Außerdem berichtet die Mutter noch über einen Umstand: Die Stelle des 
Operationslappens ragt hervor. Vom Arzt gemachter Einstich fördert cerebro- 
spinale Flüssigkeit zutage. Diese Tatsache ist möglicherweise auf die Wirkung 
des Drains zurückzuführen. 


Fall 6. 7.1X.1925. Aufnahme des Kindes W. K., 1 Jahr 3 Monate alt. 
Vom 6. Lebensmonat an Zunahme des Kopfumfanges, kein Zusammenhang mit 
irgendeinem Ereignis nachweisbar. Gut genährt, kann jedoch weder sitzen. noch 
hält es den Kopf aufrecht, sieht absolut nicht. 9. IX. Operation (Autor) unter 
leichter Äthernarkose nach gewöhnlicher Methode. 18.IX. Entfernung der 
Nähte. Prima intentio. Befund 2 Monate nach der Operation: Hält den Kopf 
aufrecht, steht mit Hilfe der Mutter ziemlich fest auf den Beinen, unterscheidet 
Gegenstände, Glotzäugigkeit weniger ausgesprochen. Das Kind ist lebhaft 
und wohlgemut. Spricht mehr als vor der Operation. Appetit gut; beginnt 
zu zahnen. Die guten Resultate der Operation und der Wunsch, ihr Kind völlig 
geheilt zu sehen, veranlassen die Mutter, auf einer 2. Operation zu bestehen. Wieder- 
aufnahme des Kindes (!/, Jahr nach der 1. Operation) im obenbeschriebenen Zu- 
stande: Steht fester auf den Beinen und sieht besser. An der Ausgangsstelle des 
Drains leichte Pastösität. 26. II. 1926. Operation (Autor) unter Chloroform- 
äthernarkose. Die Operation wurde nach gewöhnlichem typischen Verfahren, 
jedoch von der anderen Seite ausgeführt. Glatter postoperativer Verlauf. 9. HI. 
Entlassung des Kindes. Merkbare Besserung des Sehvermögens. Sonstige Ver- 
änderungen: Steht fester auf den Beinen, ist geistig lebhafter. 


Fall 7. 11. IX. 1925. Aufnahme des Kindes A. H., 5 Jahre alt. Vom 7. Lebens- 
monat bis zu 1!/, Jahren Zunahme des Kopfumfanges. Von der Zeit an begann 
das Kind den Kopf ein wenig aufrecht zu halten, Weder spricht es noch geht es. 
Stark ausgesprochene Schwachsinnigkeit. Beständig in gereizt fröhlicher Stim- 
mung. Starke Glotzäugigkeit. 14. IX. Operation (Autor) unter Chloroformäther- 
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narkose nach gewöhnlicher Methode. Im postoperativen Verlauf Bildung eines 
Unterhauthämatoms an der Operationsstelle. 18. IX. Inhalt des Hämatoms 
entleert. 21. IX. Entfernung der Nähte. Prima intentio. Im Februar 1926 
(5 Monate nach der Operation) berichtet der Vater des Kindes: Es geht am Bett 
hin und her, der gereizt lebhafte Zustand ist verschwunden, der Kopf vergrößert 
sich nicht, nach seinen Worten ist das Kind „klüger“ geworden. 


Fall 8. 21. IX. 1925. Aufnahme des Kindes M. T., 2 Jahre 8 Monate alt. 
Im 8. Lebensmonat Meningitis. 2!/, Monate später merkbare Zunahme des Kopf- 
umfanges. Kann weder sitzen, noch den Kopf aufrecht halten. Keine merkbare 
Störung der Psyche. Starkes Hervortreten der Stirnknochen. Glotzäugigkeit. 
22. IX. Operation (Autor) unter leichter Äthernarkose. Bei der Operation werden 
knochendurale Verwachsungen festgestellt. Der gewöhnliche Gang der Operation 
wird wie in Fall4 ein wenig geändert. 1. bis 5. X. Entfernung der Nähte. Prima 
intentio. Nach der Operation ist das Kind mehrmals besichtigt worden. Be- 
deutende Veränderungen: Abnahme des Kopfumfanges, was sich besonders im 
Einfallen der vorher stark hervorgetretenen Stirnknochen bemerkbar macht. 
Glotzäugigkeit verringert. Das Kind ist kräftiger geworden, spricht deutlich, 
behält Gedichte auswendig, vermag sich zu orientieren. An der Ausgangsstelle 
des Drains leichte Fluktuation, welche im März 1926 (!/, Jahr nach der Operation) 
von Prof. Rasumowsky in seiner Klinik. während der Vorlesung den Studenten 
gezeigt wurde. Trotz der augenscheinlichen Besserung im Zustande des Kindes 
verlangten die Eltern desselben eine wiederholte Operation. 19. III. 1926. 
Wiederholte Operation (Autor) unter leichter Äthernarkose nach gewöhnlichem 
Typus einer Netzdrainage, jedoch von der anderen Seite. Glatter postoperativer 
Verlauf. Bei der Entlassung sind folgende Veränderungen zu verzeichnen: Hält 
selbständig den Kopf aufrecht und bewegt die Füße. 


Fall 9. 23.1IX.1925. Aufnahme des Kindes E. S., 3 Jahre 8 Monate alt. 
Gut genährt, geht und spricht. Als einzige Erscheinung des Hydrocephalus ab- 
norme Vergrößerung des Kopfumfanges (56cm), die im 3. Lebensmonat nach 
einer überstandenen Pneumonie begann. 25. IX. Operation (Autor) unter Äther- 
narkose nach beschriebener Methode. 6. X. Entfernung der Nähte. Prima intentio. 
Befund !/, Jahr nach der Operation: Kein bemerkbarer Unterschied im Zustande, 
da alle Erscheinungen vor der Operation sich auf eine abnorme Vergrößerung 
des Kopfumfanges beschränkten. Derselbe hat sich um 2bis54 cm verkleinert. 
Im übrigen macht das Kind einen gesunden Eindruck, läuft und spielt mit seinen 
Gefährten, öffnet beim Besuch des Arztes selbst die Tür. Geistige Fähigkeiten 
dem Alter entsprechend. 


Fall 10. 22. X. 1925. Aufnahme des Kindes ’A. M., 2!/, Jahre alt. Mit 1!/, Jah- 
ren Meningitis überstanden, die nach einigen Monaten eine merkbare Ver- 
größerung des Kopfumfanges zur Folge hatte. Träges, apathisches Kind mit 
auffallend blasser Hautfarbe. 23. X. Operation (Autor) unter Äthernarkose. Bei 
der Operation werden knochendurale Adhäsionen festgestellt. Das Drain wird un- 
mittelbar unter die Aponeurose geführt, da die Dura mater nur teilweise das Hirn 
bedeckt. 30. X. Entfernung der Nähte. Prima intentio. An der Stelle des Opera- 
tionslappens bemerkbare Fluktuation. Das Kind ist fröhlicher und lebhafter, 
nimmt gern die Brust, greift nach Gegenständen und hält sie. Bericht des Vaters 
des Kindes im April 1926 (5 Monate nach der Operation): Steht fester auf den 
Beinen und hält mit Hilfe der Mutter das Köpfchen aufrecht. Von Veränderungen 
anderer Art teilt der Vater nichts mit. 


Fall 11. 16. II. 1926. Aufnahme des Kindes Marie N., 1 Jahr 10 Monate alt. 
Vom 7. Lebensmonat begann ohne sichtbare Ursache der Kopfumfang zu wachsen. 
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Zur Zeit der Aufnahme starke Vergrößerung des Kopfes. Die Fontanellen sind 
stark erweitert, ausgesprochene Glotzäugigkeit, das Kind sieht absolut nicht, ist 
kränklich und blaß. 19. III. Operation (Autor) unter Chloroformäthernarkose. 
Eine Woche nach der Operation war der Zustand des Kindes durchaus befriedigend, 
am 26. III. abends sichtbare Verschlechterung: Krämpfe in den Extremitäten, 
Schaumaustritt aus dem Munde und Schwäche der Herztätigkeit. Nach einigen 
Stunden Tod. Keine Obduktion, Todesursache unbekannt. 

Wir sind weit davon entfernt, aus diesem kleinen Material unserer 
Beobachtungen irgendwelche bestimmten Schlüsse zu ziehen, um so 
weniger, da eine völlige Heilung der Hirnwassersucht vorläufig noch dem 
Messer des Chirurgen im vollen Maße nicht zugänglich ist. Es handelt 
sich um die Ergebnisse einer palliativen Operation zur Erleichterung 
der lebensbedrohlichen Erscheinungen einer Hirnkompression. In 
einigen Fällen kann der Eingriff möglicherweise den Anstoß zu einer 
Heilung geben. 

In allen unseren Fällen, in denen Heilung eintrat, haben wir eine 
Besserung des Zustandes in dieser oder jener Richtung beobachten 
können. So haben wir z. B. in einem Fall (N. 3) 1/, Jahr nach der Opera- 
tion folgendes festgestellt: Beim blinden Kinde zeigten sich Lichtem- 
pfindung und Fähigkeit, die Gegenstände zu unterscheiden. Herstellung 
des psychischen Lebens, Kräftezunahme, Herstellung des Sehvermögens. 
Abnahme des Kopfumfanges. Kein unwillkürlicher Kot- und Harn- 
abgang mehr. 

In einem anderen Falle (Nr. 4) beobachteten wir gleichfalls (nach 
8 Monaten) bedeutende Besserung, wie Verschwinden der pathologischen 
Reflexe, Wiederherstellung des Gemütslebens und Schwund der prä- 
operativen epileptiformen Anfälle. In allen übrigen Fällen sehen wir 
einen glatten postoperativen Verlauf, eine deutliche Fluktuation an der 
Ausgangsstelle des Drains und diese oder jene positiven Resultate, zu 
denen die Drainage den Anstoß gab. Freilich ist es schwer, in An- 
betracht der kurzen Beobachtungszeit die positiven Erfolge der Ope- 
ration hervorzuheben und zu verwerten. Wenn man jedoch bedenkt, 
daß die allmähliche Wirkung der Drainage sich erst nach Ablauf einer 
mehr oder weniger langen Frist offenbaren kann, so sind die bisher 
von uns erzielten Resultate durchaus als günstige zu bezeichnen, denn 
bei einer palliativen Operation haben wir eine radikale Heilung auch 
nicht vorausgesetzt. 

Noch einige Worte über die Technik der Operation. Trotz schein- 
barer Kompliziertheit ist unsere Modifikation dermaßen einfach, dad 
sie nie mehr wie 30—35 Min. in Anspruch nimmt. Im Fall 3 dauerte 
die Operation z. B. nur 25 Min. Kein einziges Mal waren wir gezwungen, 
Hirn- und Hirnhautgefäße zu unterbinden, unbedeutende Blutungen in 
einigen Fällen wurden leicht durch Tamponade mit Hilfe eines Netz- 
streifens gestillt. 
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Zum Schluß können wir auf Grund unserer eigenen, allerdings noch 
nicht großen Erfahrungen sagen: 

1. Die Autodrainage der Hirnventrikel müssen wir vorläufig als die 
beste Art der operativen Therapie der Hirnwassersucht betrachten. 

2. Das Netz stellt unserer Meinung nach das zuverlässigste und be- 
quemste Drainmaterial für eine beständige, allmähliche Entleerung 
der Ventrikel dar. 

3. Aus den Experimentalergebnissen und unseren eigenen Beob- 
achtungen zu schließen, weist das Netz keine Neigung zu groben Ver- 
wachsungen mit dem Hirngewebe auf und wird bei seiner Verpflanzung 
von Nekrobioseprozessen verschont. 

4. Die Möglichkeit, das Hirn nicht zu entblößen, minimales Trauma 
der Hirnhaut, unbedeutender Knochendefekt und die Aufsaugungs- 
möglichkeit im subduralen und subaponeurotischen Raum, alles dies 
spricht für die Anwendbarkeit einer palliativen Operation mit Netz- 
drainage in unserer Modifikation. 
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Darmpolypen und Darmcareinom !). 
Ein Beitrag zur Krebsfrage. 


Von 
Prof. Dr. Reichel, Chemnitz. 


(Eingegangen am 17. Mai 1926.) 


Das Problem der Krebsfrage hat mich seit meiner jüngsten Assisten- 
tentätigkeit lebhaft beschäftigt. Als ich damals — es mag 1883 ge- 
wesen sein — meinen älteren Mitassistenten gegenüber die Vermutung 
aussprach, ich hielte auch den Krebs für eine parasitäre Erkrankung. 
wurde ich gründlich ausgelacht. Erst etwa 1—2 Jahre später fand ich in 
der Literatur, ich weiß nicht mehr von wem, die gleiche Ansicht aus- 
gesprochen, die dann immer mehr Anhänger fand und schier unzählige 
Arbeiten veranlaßte. Die Ursachen des Krebses sind bis heute noch 
dunkel, die Meinungen darüber unter den Forschern noch sehr geteilt, 
aber über die Theorie der parasitären Natur der Krebskrankheit lacht 
man heute nicht mehr. 

Die Anregung, mich wieder mit dieser Frage zu beschäftigen, gab 
mir die Bearbeitung der Geschwülste des Darmes, insbesondere des 
Verhältnisses der Darmpolypen zum Carcinom. 

Wir verstehen unter Darmpolypen Darmgeschwülste, bedingt durch 
Wucherung des Darmepithels, die bald breitbasig, bald mehr minder 
gestielt, polypös in das Darmlumen hineinragen, auf die Schleimhaut 
beschränkt sind, alle übrigen Darmschichten aber intakt lassen. Das 
Bindegewebe ist bei der Geschwulstbildung teils unbeteiligt oder bildet 
nur, der Submucosa entsprechend, einen Grundstock, auf dem die 
Darmdrüsen zu massiger zottenartiger Wucherung gelangt sind. 
Staemmler?) unterscheidet in seiner vorzüglichen Abhandlung über die 
Darmgeschwülste vom pathologisch-anatomischen Standpunkte aus: 
l. die hyperplastischen Polypen, 2. den Zottenpolyp oder das Fibro- 
adenoma papillare und 3. das Adenoma polyposum. 

Die hyperplastischen Polypen rechnet er nicht zu den eigentlichen 
Neoplasmen. Es handelt sich bei ihnen nur um eine ‚‚koordinierte 
Überschußbildung von Schleimhaut und Submucosa an umschriebenen 
Stellen des Darmrohres“. Durchschnitte unterscheiden sich, abgesehen 
1) Vorgetragen in der Medizinischen Gesellschaft zu Chemnitz 20. Januar 


1926 
2) Staemmler: Die Neubildungen des Darmes. Neue dtsch. Chirurg. Bd. 33 a. 


Reichel: Darmpolypen und Darmcarcinom. 103 


von den Größenverhältnissen, in nichts von solchen durch Kerkring- 
sche Falten; Mucosa und Submucosa sind an der Hyperplasie gleich- 
mäßig beteiligt. Die proliferierte Schleimhaut hebt sich eben nur über 
den nicht mitgewachsenen Mantel der Darmmuskulatur faltenartig 
in das Darmlumen in die Höhe. — Solitär wurden diese Hyperplasien 
bisher nicht beobachtet. — Entzündliche Prozesse können bei ihnen 
völlig fehlen. Doch treten ihnen sehr ähnliche polypöse Wucherungen, 
wie lange bekannt, als Folge von entzündlichen Vorgängen am Darm 
— Tuberkulose, Dysenterie — nicht so selten auf. Während aber bei 
den ersterwähnten hyperplastischen Polypen das Epithel völlig dem 
normalen gleicht, finden wir bei den auf entzündlicher Basis entstehen- 
den Polypen, wenn auch bei ihnen eigentliche adenomatöse Drüsen- 
wucherungen fehlen, das Epithel doch öfter verändert, die Zellen dichter 
angeordnet, ihr Protoplasma stärker gefärbt, die Schleimproduktion 
herabgesetzt, ja selbst atypische, kubische und noch flachere Zell- 
formen kommen vor. 

Beim Fibroadenoma papillare bildet das baumartig sich verästelnde 
und verzweigende submuköse Bindegewebe einen soliden Grundstock, 
von dem strahlenförmig feinere Bindegewebszüge in den eigentlichen 
Drüsentumor ziehen. Das Drüsengewebe ist stark gewuchert. Viel- 
fach besteht papillär invertierendes Wachstum des Epithels. Dieses 
Epithel ist hochzylindrisch, hat basal stehende, länglich runde Kerne, 
die oft mehrreihig stehen, oft stärker färbbares Protoplasma, zeigt 
teils reichliche, teils herabgesetzte Schleimproduktion. Geht bei den 
hyperplastischen Polypen ohne jede schärfere Grenze die Schleimhaut 
der normalen Darmteile kontinuierlich in die der Erhebungen über, 
so erscheint die Darmschleimhaut beim Zottenpolyp geradezu atro- 
phisch; der Polyp hebt sich scharf gegen die Umgebung als Eigen- 
gebilde ab. 

Beim Adenoma polyposum tritt die Bindegewebswucherung völlig 
gegenüber der Drüsenwucherung zurück. Die Drüsen sind unregel- 
mäßig verzweigt, ihr Epithel erhebt sich vielfach papillär. Die Epithel- 
zellen weichen aber wenig von der Norm ab, nur sind sie meist höher, 
schlanker, ihre Kerne intensiver gefärbt, oft mehrreihig, das Proto- 
plasma öfter ohne Schleimbildung. 

Die Größe der Polypen schwankt von der eines Hirsekornes bis zu 
der eines kleinen Apfels.. Die weitaus überwiegende Zahl wird wegen 
ihrer Kleinheit nur zufällig bei Obduktionen gefunden. 

Ihr hauptsächlichster Sitz ist der Dickdarm und von diesem wieder 
der Mastdarm. Von 116 im Chemnitzer Sektionsmaterial von 17 000 
Fällen verzeichneten Polypen (0,7%) fand Staemmler 102 = 90%, dem 
Dickdarm und von diesen 43 = 38%, dem Rectum angehörig. Nur 
10% hatten ihren Sitz im Dünndarm. 
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In der größten Mehrzahl treten sie vereinzelt auf, unter obigen 
116 Fällen 85 mal (ca 73%), zu mehreren in 22%, multipel in ca. 5°,. 

Das männliche Geschlecht wird ungleich häufiger (in 65°) be- 
troffen als das weibliche (35%). 

Nimmt man alle Polypen zusammen, so stellen sie nach Staemmier 
eine Erkrankung des höheren Alters, nach dem 40. Lebensjahre, dar. 
Am stärksten fand sich das 6. bis 8. Lebensjahrzehnt belastet. Auf die 
ersten vier Dezennien entfielen in Chemnitz nur 14,6%. Das Durch- 
schnittsalter der Polypenträger betrug 56,4 Jahre. 

Wesentlich anders gestaltet sich das Zahlenverhältnis, wenn man 
nur die Fälle von multipler Polypenbildung betrachtet. Auf diese 
Polyposis intestinalis universalis muß ich etwas näher eingehen; sie 
ist von jeher klinisch wie anatomisch als etwas Besonderes betrachtet 
worden und hat deshalb stets die besondere Aufmerksamkeit der Forscher 
auf sich gezogen. 

Nach Staemmler sind bisher erst etwa 100 Fälle in der Literatur 
bekannt geworden, denen er noch 8 eigene Beobachtungen hinzufügt. 
Es handelt sich dabei teils um ein über große Darmstrecken zerstreutes 
Auftreten zahlreicher, verschieden großer, einzelner Polypen, teils 
um ein herdförmiges Befallensein großer Darmstrecken von einer Un- 
Zahl kleinster und größerer, dicht nebeneinander stehender polypöser 
Excrescenzen. So kennt man Fälle, in denen fast der ganze Dickdarm 
befallen war, Polypen vom untersten Teile des Rectums bis hinauf 
zum Coecum saßen. Aber charakteristisch ist, daß sowohl bei den 
multiplen Solitärpolypen wie der mehr flächenförmigen Ausbreitung 
völlig gesunde Schleimhautstrecken zwischen den verschiedenen Herden 
persistieren. 

Der Sitz der universellen Polyposis ist wiederum, wie bei den soli- 
tären, vornehmlich der Dickdarm, und zwar ganz besonders häufig 
die Umbiegungsstellen des Darmes, das Coecum an der Valvula Bauhini, 
Flexura hepatica, lienalis, sigmoidea und in allergrößter Häufigkeit 
das Rectum, d.h. gerade die Stellen, an denen die Fortbewegung des 
Kotes am ehesten ein gewisses Hindernis findet, eine gewisse Kot- 
stauung am leichtesten eintreten kann. Der Dünndarm wird nur selten 
befallen, aber immerhin doch etwas häufiger als von Solitärpolypen. 

Sehr häufig finden sich nun neben den zahlreichen Polypen ein 
oder selbst mehrere völlig voneinander unabhängige Carcinome, nicht 
etwa auf dem Wege der Lymphbahnen das eine metastatisch von dem 
anderen entstanden. Nicht weniger als 50%, der an universeller Poly- 
posis Leidenden geht am Darmkrebs zugrunde, und zwar erfolgt diese 
„Umwandlung“ der Adenopolypen zum Carcinom, wenn auch oft erst 
nach langjährigem Bestehen, oft schon in relativ sehr frühem Lebens- 
alter. 
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Überhaupt betrifft die Polyposis, entgegen dem Solitärpolypen, 
häufiger jüngere Personen. Von 97 Kranken, über welche Angaben 
über das Alter vorlagen, waren nach Schöttler 74 unter 40 Jahre alt. 
Jenseits des 50. Jahres wurde die Krankheit nur noch 14 mal gefunden; 
hingegen 10 mal bereits vor dem 10. Lebensjahre. Die jüngste Kranke 
war ein 2jähriges Mädchen mit Polyposis recti (Albu). Das Carcinom 
trat dabei im 2. Dezennium bereits 1l mal, im 4. Dezennium 14 mal auf. 

Als ganz besonders wichtig für die Beurteilung des Wesens der 
Polyposis muß schließlich noch hervorgehoben werden, das auffallend 
häufige familiäre Auftreten der Krankheit und der Einfluß der Here- 
dität. 

Smith veröffentlichte 3 Fälle von multiplen Dickdarmpolypen bei 
3 Geschwistern von 20, 18 und 17 Jahren, von denen der Älteste zugleich 
ein Carcinom der Flexura sigmoidea hatte. Niemack fand bei einem 
12jährigen Mädchen ausgebreitete Polyposis des Dickdarms und unteren 
Dünndarmes; ihr Vater litt an einem Carcinom des Rectums und 
mehreren Mastdarmpolypen. Jüngling konnte an zwei Generationen 
derselben Familie 3 Fälle von Carcinom, 2 Fälle von Carcinom und 
Polyposis und 1 Fall reiner Polyposis feststellen. Ich muß es mir ver- 
sagen, weitere Beispiele anzuführen. Schon die genannten beleuchten 
hell die hereditären Beziehungen zwischen Polyposis und Carcinom. 

Mit Absicht bin ich auf die vorgeschilderten Dinge etwas eingehender 
eingegangen, weil sie für die Beurteilung der in Rede stehenden Frage 
uns Fingerzeige geben, die von großer Bedeutung sind. 

Da wirft sich zunächst wohl die Frage auf: in welchem Verhältnis 
stehen die Darmpolypen, insbesondere die Polyposis universalis zum 
Darmcarcinom? Handelt es sich da nur um ein zufälliges Nebenein- 
ander zweier differenter Erkrankungen an dem gleichen Organ? Oder 
schafft die eine nur die Bedingung dafür, daß sich die andere entwickeln 
kann? Oder sind es im Grunde genommen gar gleichartige Affektionen, 
die eine nur die Vorstufe der anderen, zwei verschiedene Stadien der 
gleichen Krankheit? 

Schon die gleiche Lokalisation, das überaus seltene Vorkommen 
der Polyposis wie des Darmkrebses im Dünndarm, das ganz vorwiegende 
Befallensein des Dickdarms und hier wiederum der gleichen Lieblings- 
stellen an den Darmkrümmungen, das ganz besondere Betroffensein 
der Flexura sigmoidea und des Rectums spricht deutlich dafür, daß 
mindestens für die Entwicklung beider Affektionen gleiche Grund- 
bedingungen vorhanden sein müssen. Die für beide gleichgroße Be- 
deutung einer hereditären Disposition (daß eine solche, wie vorhin für 
die Polyposis erwähnt, ganz allgemein auch für das Carcinom besteht, 
es sogenannte Krebsfamilien gibt, wird kaum bezweifelt; eine Sammel- 
forschung der schwedischen Ärztegesellschaft wies heredo-familiäre 
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Beziehungen unter 148 Darmkrebsen in 33 Fällen, d. h. in über 22°, 
nach), insbesondere der sichtbare Einfluß der Heredität in dem wechseln- 
dem Vorkommen der Polyposis bei einem, eines Carcinoms bei einem 
anderen Mitgliede der Familie durch mehrere Generationen, machen 
mindestens eine nahe Verwandtschaft beider Erkrankungen auf das 
Äußerste wahrscheinlich. Nehmen wir hinzu, daß fast die Hälfte aller 
an Polyposis Erkrankten schließlich am Darmkrebs zugrunde geht, 
dann kann wohl von einem zufälligen Nebeneinander beider Erkran- 
kungen keine Rede mehr sein. 

Da zeitlich das Carcinom der Polypenbildung — oft erst nach vielen 
Jahren — folgt, drängt sich von selbst der Gedanke einer sekundären 
Umwandlung des Polypen in ein Carcinom auf. Gelangt das Carcinom 
erst, bereits weit vorgeschritten, vielleicht schon im degenerativen 
Zerfall, zur Untersuchung, dann kann es freilich unmöglich sein, in ihm 
einen ursprünglichen Polypen bzw. dessen Umwandlung nachzuweisen. 
Bei minder weit vorgeschrittener Krebserkrankung und gleichzeitig 
vorhandener mehr minder ausgebreiteter Polyposis gelingt dieser Nach- 
weis anatomisch meist leicht. Nicht nur gibt das makroskopische 
Aussehen noch deutlich die vorausgegangene polypöse Wucherung 
wieder, es zeigt mikroskopisch derselbe Tumor an der einen Stelle das 
charakteristische Aussehen des ‚‚gutartigen‘‘ polypösen Adenoms, an 
der anderen das ausgesprochene Bild des Krebses mit seinem völlig 
undifferenzierten atypischen ‚Epithel, zahlreichen Kernteilungsfiguren, 
Verlust der normalen Zellanordnung usw. Ja, in den Anfangsstadien 
der Umwandlung, wenn eben erst ein Teil der vielleicht noch nicht ein- 
mal atypischen Epithelzellen die Submucosa durchbrochen und damit 
den Beweis des destruierenden Charakters der Geschwulst gegeben hat, 
kann selbst der sehr geübte pathologische Anatom die größten Schwierig- 
keiten haben, zu sagen, ob er es noch mit einem gutartigen Polypen 
oder bereits einem Krebs zu tun hat. 

Die Umwandlung des gutartigen polypösen Adenoms in ein malignes 
Carcinom dürfen wir — darüber herrscht ziemlich allgemeine Über- 
einstimmung — als eine Tatsache ansehen. Fraglich kann nur sein, 
ganz abgesehen von der Frage nach der Ursache dieser Umwandlung — 
ob nicht vielleicht das ursprüngliche Adenom selbst schon ein Careinom 
ist, das wir nur als solches noch nicht erkennen können, weil und solange 
es eben zunächst auf die Schleimhaut beschränkt ist, oder mit anderen 
Worten, ob ein Krebs lange Zeit hindurch, viele Jahre, bestehen und 
wachsen kann, ohne in die nächste Nachbarschaft einzudringen, und erst 
später, mehr minder plötzlich, destruktive Eigenschaften mit gleichzeitig 
einsetzender eigener starker Proliferation erhalten und entwickeln kann. 

Wir sind gewöhnt, im Krebs einen relativ schnell wachsenden, in 
das Nachbargewebe eindringenden, es zerstörenden Tumor zu sehen. 
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Deshalb lehnen die meisten Autoren es von vornherein ab, die jahrelang, 
ja wohl mehr als ein Jahrzehnt in ihrer Gutartigkeit unverändert be- 
stehenden, nur ziemlich langsam wachsenden Darmpolypen bereits 
als Carcinome, die wir nur ihrem Aussehen nach noch nicht als solche 
erkennen können, anzusprechen. Staemmler sagt: ‚Es würde unseren 
Anschauungen von der Schnelligkeit des Wachstums eines Carcinoms 
widersprechen, sollten wir annehmen, diese Carcinome (nämlich die 
kleinen polypösen adenomatösen Knötchen) blieben jahrelang so 
klein.‘ i 

Diese Schnelligkeit des Wachstums möchte ich für die Beurteilung 
des ganzen Prozesses nicht so sehr in den Vordergrund gestellt sehen, 
denn wir wissen über die Lebensdauer des Carcinoms noch viel zu wenig. 
Nach meiner, aber auch der Erfahrung vieler anderer Chirurgen ist 
sein Wachstum ein in sehr weiten Grenzen verschieden schnelles und 
seine Lebensdauer in nicht seltenen Fällen eine viel längere, als all- 
gemein angenommen wird. Gerade beim Mastdarmkrebs kenne ich 
Fälle, in denen Patienten, nachdem bei ihnen bereits ein großer, teil- 
weise ulcerierter, schon inoperabler Tumor festgestellt wurde, noch 
über 3 Jahre gelebt haben. Wir wissen längst, daß ein 3jähriges Fern- 
bleiben von Recidiven durchaus nicht, wie man dies früher annahm, 
eine radikale Heilung gewährleistet, daß, wenn auch nicht häufig, 
örtliche Recidive noch nach 5, 8 Jahren und später auftreten können, 
ohne daß man von einer von der ersten unabhängigen Neuerkrankung 
an Carcinom reden dürfte. Ich erinnere z. B. an das Auftreten carcino- 
matöser Lymphdrüsen in der anderen Achselhöhle, 2 ja 3 Jahre nach 
Exstirpation der carcinomatösen Mamma der anderen Seite ohne Rezidiv 
auf der operierten Seite. Zum Tode führende Recidive an Magencarcinom 
erst 4—5 Jahre nach Resektion eines Pyloruscarcinoms habe ich wieder- 
holt gesehen. Ebenso weist die Anamnese bei Magen- wie Darmcarcinomen 
oft auf ein vieljähriges Zurückliegen des Beginnes des Leidens hin, ohne 
daß die Untersuchung des Tumors nach seiner Exstirpation irgendwelche 
Anzeichen dafür bietet, daß er sich etwa aus einem vorausgegangenen 
Ulcus entwickelt habe. 

Also, das langsame Wachstum und jahrelange Bestehen der Gut- 
artigkeit der Darmpolypen kann ich an sich allein nicht als be- 
weiskräftig für einen prinzipiellen Unterschied zwischen Adenom und 
Carcinom anerkennen. Aber wir können zunächst diese Frage, ist das 
Adenom selbst schon Carcinom oder wandelt es sich erst später unter 
irgendwelchen Einflüssen in ein solches um? als untergeordnet bei 
Seite stellen, bleibt doch in beiden Fällen die Frage offen, welches sind 
diese Einflüsse, die entweder, wenn man so sagen will, ein gutartiges 
Careinom nach jahrelangem Bestehen bösartig werden lassen, oder ein 
Adenom in ein Carcinom verwandeln ? 

46* 
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Halten wir zunächst nur die Tatsache fest, daß sich das polypöse 
Darmadenom sehr häufig, in nahezu 50% in ein Carcinom umwandelt 
und fügen wir hinzu, was Verse sagt: „Es ist sehr wahrscheinlich. 
daß die meisten Carcinome des Magen-Darmkanals aus Adenomen 
oder Polypen hervorgehen; jedenfalls ist ein adenomatöses Vorstadium 
anzunehmen‘. Ribbert sagt: ‚das Carcinom des Magens und Darms 
geht niemals aus völlig unveränderter Schleimhaut hervor‘, sondern 
„entweder aus polypös veränderten Schleimhautbezirken oder aus 
entzündlich veränderten Gebieten oder aus abgesprengten Epithel- 
keimen‘“. sStaemmler schreibt: ‚daß zum mindesten recht häufig das 
Carcinom auf eine adenomatöse Wucherung zurückzuführen ist, dafür 
spricht vor allem der Umstand, daß fast sämtliche kleinsten Darmcar- 
cinome, die man beobachtet hat, morphologisch als ‚Adenome in carcino- 
matöser Entartung‘ erscheinen“. 

Aus alledem ergibt sich, wollen wir der Genese des Carcinoms — 
zunächst des Darmcarcinoms — näher kommen, so müssen wir die 
Vorfrage zu beantworten suchen, welches sind die Ursachen der Ent- 
stehung der Darmpolypen ! 

Zwei Hauptanschauungen stehen sich bis heutigen Tages gegenüber. 

Die ältere sieht die Ursache in entzündlichen Reizzuständen der 
Darmschleimhaut, besonders chronischen Katarrhen. Für diese schon 
von Virchow mit seiner Colitis polyposa vertretene Auffassung setzten 
sich von neueren Forschern namentlich Borelius und Sjövall auf Grund 
klinischer und sehr sorgfältiger anatomischer Untersuchung einiger 
Fälle von universeller Polyposis ein, da sie im ganzen Bereich der über 
sehr große Strecken des Dickdarmes ausgebreiteten Erkrankung aus- 
gesprochene entzündliche Veränderungen frischeren und älteren Da- 
tums in der Submucoss nicht nur, sondern der ganzen Darmwand 
nachweisen konnten. Indes einmal hatten in diesen Fällen die massen- 
haften polypösen Excrescenzen doch ein anderes Aussehen als in den 
typischen Fällen der Zottenpolypen, blieben klein, klumpig, zeigten 
nicht die zierliche Struktur der letzteren. Namentlich aber muß man 
feststellen, daß diese entzündliche Infiltration der Submucosa in der 
weitaus überwiegenden Zahl der Fälle von Polyposis völlig vermißt 
wird, daß man auch unmöglich annehmen kann, daß die völlig nor- 
male Beschaffenheit der Schleimhautstrecken zwischen den ein- 
zelnen Polypenherden so zu erklären sei, daß die vorausgegangenen 
schweren entzündlichen Veränderungen sich hier restlos zurück- 
gebildet hätten. 

Die gleichen Einwände muß man erheben für die Fälle, in denen 
man die polypösen Excrescenzen in der unmittelbaren Umgebung 
tuberkulöser oder syphilitischer Darmulcerationen gefunden hat. Diese 
Fälle sind eben anders zu werten. 
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Gerade die außerordentliche Seltenheit der Polypose gegenüber 
der Häufigkeit der Darmtuberkulose und Dysenterie spricht gegen die 
Entstehung der Darmpolypen auf rein entzündlicher Basis. 

Die Erkennung der Bedeutung der Heredität und des familiären 
Auftretens der Darmpolypen führten zur Annahme einer entwicklungs- 
geschichtlichen Störung, zur Theorie der Absprengung embryonaler 
Keime, welche nach jahre-, ja jahrzehntelangem Ruhezustand durch 
irgendeinen bisher unbekannten Reiz zum Wachstum angeregt würden 
und, da sie ja ihren embryonalen Charakter behalten hätten, unauf- 
haltsam sich weiter entwickeln. 

Diese Auffassung fand in Ribbert, Mayer, Wechselmann ihre entschie- 
densten Vertreter, denen sich heute vielleicht der größte Teil der Pa- 
thologen angeschlossen hat. Sie alle müssen freilich zum Verständlich- 
machen, weshalb diese hypothetischen, von niemand trotz eifrigen 
Suchens bisher gefundenen embryonalen Keime plötzlich aus ihrem 
Schlaf erwachen, einen neuen, ebenso unbekannten Reiz hinzunehmen, 
und zwar denken sie dabei meist an ein chronisches Trauma. 

Staemmler, welcher sich der Theorie Ribberts und Wechselmanns an- 
schließt, weist zur Unterstützung dieser Anschauung neben der Un- 
zulänglichkeit der entzündlichen Theorie auf die Bedeutung der Here- 
dität und das familiäre Auftreten der Darmpolypen hin, darauf, daß 
relativ häufig nicht nur das jugendliche, sondern selbst das kindliche 
Lebensalter von der Erkrankung betroffen wird, und das nicht selten 
gleichzeitige Vorkommen von Erkrankungen, die nach allgemeiner 
Anschauung sicher als kongenitale Störungen angesprochen werden. 

Wegen der gleichen histologischen Beschaffenheit bzw. des Vor- 
handenseins fließender Übergänge von der Form des einfachen hyper- 
plastischen Polypen bis zur komplizierten des Zottenpolypen oder 
vielleicht kurz vor der Umwandlung in ein Carcinom stehenden poly- 
pösen Adenoms faßt er alle diese Bildungen, gleichviel, ob es sich um 
solitäre Polypen oder universelle Polyposis handelt, prinzipiell als gleich- 
artig auf, durch die gleiche Grundursache der Entwicklung bedingt. 

Bei dieser Beweisführung unterlaufen ihm freilich meiner Ansicht 
nach einige Widersprüche mit seiner eigenen Darstellung. 

Obwohl er selbst von dem einfachen hyperplastischen Polyp, bei 
dem es sich ja nur um eine verstärkte Faltung der hyperplastischen 
Schleimhaut — nicht etwa des Epithels — handelt, sagt: ‚Es unter- 
liegt wohl kaum einem Zweifel, daß man von eigentlichen Neoplasmen 
bei diesen Bildungen nicht spfechen kann“, spricht er sie auf der nächsten 
Seite „als koordinierte Überschußbildung von Schleimhaut und Sub- 
mucosa an umschriebenen Stellen des Darmrohres‘ an und reiht sie 
damit, zumal er ihre grundsätzliche Gleichstellung mit den großen 
typischen Darmpolypen betont, also doch unter die echten Neubildungen, 
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An anderer Stelle (S. 34) sagt er: „daß Polypen auf entzündlichen 
Wege entstehen können, ist zweifellos‘, z. B. bei schweren Dysenterien. 
Schränkt er diesen Satz auch dadurch ein, daß er hinzufügt ‚daß der 
bei weitem größten Zahl der Polypen andere Ursachen zugrunde liegen 
müssen‘ (S. 38), so gibt er doch damit zu, daß eine grundsätzliche 
Einheitlichkeit der verschiedenen polypösen Wucherungen nicht be- 
steht, während er sonst, gestützt auf die fließenden Übergänge der 
histologischen Bilder, eine solche immer betont. 

Bei dem von ihm beobachteten und zur Stütze der Theorie der Ent- 
stehung der Polypen auf Grund einer Entwicklungsstörung angeführten 
Falle von Dünndarmpolypose bei gleichzeitiger tuberöser Hirnsklerose, 
welche Erkrankung erfahrungsgemäß außerordentlich häufig mit 
Entwicklungsstörungen an anderen Organen oder mit Tumoren kom- 
biniert ist.“ (S. 37), sagt er selbst (S. 9), daß ähnliche Bildungen als 
Folge von entzündlichen Vorgängen im Darmkanal seit langem bekannt 
sind. Damit verliert aber dieser Fall seine Beweiskraft. 

Daß Staemmler selbst von der Theorie der ‚„versprengten Keiman- 
lage“ nicht so völlig befriedigt ist, scheint mir auch aus folgendem 
Schlußsatz hervorzugehen: ‚das Liegenbleiben von Keimmaterial ist 
dabei allerdings wohl nicht rein wörtlich so aufzufassen, daB gewisse 
Zellgruppen völlig ihren embryonalen Charakter behalten und so aus- 
geschaltet zwischen dem differenzierten Drüsenepithel liegenbleiben, 
sondern ich möchte das mehr biologisch in dem Sinne ansehen, daß 
diese Zellgruppen zwar morphologisch den gewöhnlichen Drüsenzellen 
gleichen, aber aus der Embryonalzeit gewisse Eigenschaften, die sonst 
verloren zu gehen pflegen, vor allem die starke Proliferationstätigkeit 
beibehalten und kraft dieser Eigenschaft befähigt sind, einfache Über- 
schußbildungen oder echte Neoplasmen zu erzeugen‘ (S. 39). 

Und doch sagt er unmittelbar vorher: ‚So kommen wir also mt 
Ribbert, Wechselmann u. a. zu dem Urteil, daß das ursprünglich Be- 
dingende für die Entstehung der Darmpolypen eine Entwicklungs- 
störung ist, wahrscheinlich ein undifferenziertes liegengebliebenes 
Keimmaterial‘“. 

Daß es ‚„‚Überschußbildungen‘“ auf kongenitaler Anlage gibt, glaube 
ich selbst und sehe dafür ein typisches Beispiel in den Uterusmyomen, 
die ja namentlich bei Personen beobachtet werden, die nie geboren haben. 
Das für eine spätere Gravidität von der Natur vorgesehene Material 
konnte wegen Ausbleibens einer Befruchtung zu seiner physiologischen 
Verwendung nicht verbraucht werden und entwickelte sich deshalb 
zu den unphysiologischen Myomen. 

Auch bestreite ich keineswegs das Vorkommen von Versprengung 
embryonaler Keimanlagen überhaupt. Die sogenannten Kiemen- 
gangceysten am Hals, die Dermoide und Teratome an Stellen embryo- 
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naler Spalten, an den Übergangsstellen des Ektoderms in das Ento- 
derm usw., die Befunde von Pankreasgewebe in der Dünndarmschleim- 
haut, von Nebennierengewebe in den Nieren usw. lassen doch kaum 
eine andere Erklärung zu. Aber hier handelt es sich doch um völlig 
andere Dinge, als bei den typischen Darmpolypen. 

Wechselmann führt als Beweis für die kongenitale Anlage der letzteren 
einen Fall eines cystischen Tumors unter der Haut dicht neben dem 
After an, der mikroskopisch das typische Bild eines Adenoms Lieber- 
kühnscher Drüsen zeigte. Daß es sich in diesem seltenen Falle um eine 
solche kongenitale Versprengung von Darmepithel unter die Haut 
neben dem After, also an einer Stelle des Überganges von Haut in Darm- 
epithel, gehandelt haben mag, erscheint mir durchaus wahrscheinlich. 
Daß aber dieses Adenom ätiologisch den weitab von einer solchen Stelle 
und in ganz anderer Weise sich entwickelnden und strukturierten 
Darmpolypen gleichzusetzen sei, bloß weil beide gewucherte Lieber- 
kühnsche Drüsen zeigen, dafür fehlt doch jeder Beweis. 

Überblicken wir die in Größe und Form so außerordentlich verschie- 
den gestalteten und auch im klinischen Verlaufe so verschiedenen po- 
lypösen Wucherungen des Darmepithels, so erscheint es mir von vorn- 
herein gezwungen, und doch gar nicht nötig, nur wegen gewisser histo- 
logischer Ähnlichkeiten anzunehmen, daß sie alle der gleichen Ursache 
entsprungen seien. 

Die erste Gruppe Staemmlers der hyperplastischen Polypen, bei 
welchen ja überhaupt schon im Gegensatz zu allen anderen nicht nur 
das Epithel, sondern die gesamte Mucosa und Submucosa an den er- 
krankten Partien hyperplastisch und zu Falten erhoben sind, hat 
nichts mit den typischen Darmpolypen zu tun. Vielleicht handelt 
es sich bei ihnen, wie Staemmler vermutet, um wirkliche Überschuß- 
bildungen. 

Aber auch die sicher auf entzündlicher Basis, infolge ulceröser 
Prozesse bei Dysenterie, Tuberkulose, Lues entstandenen polypösen 
Excrescenzen müssen wir, wollen wir der Genese der eigentlichen Po- 
lypenbildung näher kommen, von letzteren abscheiden. Zur Erklärung 
ihrer Entstehung brauchen wir doch gar keine andere Ursache als den 
Reiz der schweren chronischen Entzündung. Sehen wir doch auch 
an anderen Stellen ganz ähnliche polypöse Excrescenzen auf Grund 
eines ähnlichen Reizzustandes sich bilden. Ich denke dabei z.B. an 
die Condylomata acuminata, von denen wir doch sogar wissen, daß 
der zu ihrer Entstehung führende entzündliche Reiz ein verschiedener 
sein kann, für gewöhnlich wohl der Gonokokkus, doch gar nicht so 
selten ein anderer, nicht spezifischer Fluor. 

Es bleibt dann für unsere Betrachtung freilich die weitaus größte 
Gruppe der typischen Darmpolypen, der solitäre Polyp, wie die uni- 
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verselle Polyposis übrig. Auf welche Ursachen läßt sich wohl deren 
Entstehung zurückführen ? 

Die entzündliche Theorie mußten wir ablehnen, aber auch die der 
kongenitalen Störung läßt sich nicht aufrechterhalten. Gibt es noch 
eine weitere Möglichkeit? Ich glaube doch. 

Betrachten wir noch einmal möglichst unvoreingenommen die tat- 
sächlichen Verhältnisse, die Lokalisation der Darmpolypen und ihre 
Verteilungsweise im Darmkanal! Wir sahen da, der Dünndarm wird 
nur ganz ausnahmsweise und dann fast nur gleichzeitig mit dem Dick- 
darm betroffen, und in letzterem werden die Polypen an sich um so 
häufiger, aber auch in um so größerer Zahl nebeneinander getroffen, 
je weiter abwärts wir gehen; besondere Lieblingsstellen sind das Coecum 
und die Umbiegungsstellen des Kolons, ganz besonders die Flexura 
sigmoidea und das Rectum. 

Mit einer embryonalen Keimversprengung läßt sich diese Anordnung 
kaum in Einklang bringen. 

Hingegen erinnert sie mich lebhaft an ein Bild, das man öfter sieht, 
wenn man im Hochgebirge auf die Suche nach Enzian geht. Man geht 
und sucht lange Strecken, ohne die vielgesuchte schöne Blume zu finden. 
Auf einmal sieht man ein schönes, voll entwickeltes Exemplar mitten im 
Grünen, lange Strecken wieder nichts, dann eine ganze Anzahl von ver- 
schiedener Größe und nun in wechselnd großen Abständen herdweise 
Ansammlungen, schließlich am Abhang einer kleinen Erhöhung oder 
dicht unter vorspringendem Felsgestein Strecken direkt blau, über- 
sät mit dicht stehenden Blumen in den allerverschjedensten Stadien 
der Entwicklung. 

Dies Spiel der Natur ist sicher kein Zufall. Die Samenkeime, denen 
jedes einzelne dieser Tausende von Pflänzchen seine Entstehung ver- 
dankt, sind doch aller Wahrscheinlichkeit nach nicht nur an den be- 
schränkten Stellen, wo jetzt die massenhaften Blüten zu finden sind, 
sondern über große Strecken, auch da, wo keine einzige Blume ge- 
wachsen ist, verteilt gewesen, aber nur ein winziger Bruchteil ist zur 
Entwicklung gelangt, nämlich dort, wo er die günstigsten Bedingungen 
dafür vorfand; vielleicht hat auch der Wind sie nach einer bestimmten 
Richtung verweht und dann natürlich in größerer Häufung dort zu- 
sammengefegt, wo eine Unebenheit des Terrains sie festhält und sie 
nun Zeit fanden, zu haften, Wurzel zu fassen und sich zu entwickeln. 

Ganz ähnlich, stelle ich mir vor, hat eine Aussaat spezifischer Keime 
im Darm stattgefunden, wohl mit der Nahrung zugeführt. Aber im 
Dünndarm finden sie infolge der Schnelligkeit, mit der seine kräftige 
Peristaltik den dünnbreiigen Inhalt vorwärtstreibt, keine Gelegenheit 
zu haften; nur ausnahmsweise verfangen sich einzelne in seinen Falten. 
Tausende gehen unentwickelt zugrunde. Aber im Dickdarm mit seiner 
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langsamen, schwächeren Peristaltik, seinem dickeren, derbbreiigen In- 
halt, der fester und länger der Schleimhaut anliegt, haften sie leichter 
und besonders an den Stellen, an denen der Kot länger verweilt; das 
sind aber das Coecum, die Knickungen des Kolons und besonders das 
Sigma und das Rectum. So würde sich ganz ungezwungen — nicht 
infolge einer chronisch-entzündlichen Reizung der Schleimhaut, von 
der man doch auch an diesen Lieblingsstellen der Polypen nichts sieht — 
ihre so charakteristische Anordnung und Lokalisation erklären. | 

Freilich diese supponierten Keime wachsen nicht, wie jene Pflanzen 
aus dem Samenkorn, selbst zum Polypen aus. Der Polyp ist eine Wu- 
cherung des Epithels, in dem sie sich festsetzten, und das nur durch 
ihren spezifischen Reiz zu starker Wucherung getrieben wird. Aber 
nicht ein entzündlicher Reiz, der ja auch immer auf große Flächen sich 
ausbreitet, kann es sein — denn wir finden ja bei den echten Polypen 
meist keine Zeichen solcher Entzündung, auch ist die Schleimhaut 
zwischen den einzelnen Herden gesund —, sondern ein spezifischer 
Reiz, der rein örtlich dort wirkt, wo er sich festgewurzelt hat. 

Daß entzündliche Prozesse der Schleimhaut, tuberkulöse oder 
dysenterische Ulcerationen das Haften des supponierten spezifischen 
Keimes erleichtern und damit eine gewisse örtliche Disposition für die 
seltenen Fälle typischer Darmpolypen in ihnen schaffen kann, soll 
nicht geleugnet werden, erscheint sogar nicht unwahrscheinlich. Aber 
nicht der entzündliche Reiz an sich ist es, der den Polypen erzeugt, 
sondern der spezifische, und dieser Reiz muß langdauernd fortwirken, 
ja sich beständig erneuern. Anders wäre das fortschreitende Wachs- 
tum der Polypen nicht zu verstehen. Daraus ergibt sich, es kann nicht 
ein totes, chemisches Gift sein, das eine einmalige Wirkung ausübt 
an der von ihm betroffenen Stelle, sondern es muß ein lebender, sich 
rasch weiter entwickelnder Organismus sein, der vielleicht erst durch 
Produktion eines besonderen Giftes das Epithel zu immer weiterer 
Wucherung anregt, d.h. ein Parasit. 

Wie soll man aber bei Annahme einer parasitären Entstehung 
der Darmpolypose ihr so häufiges familiäres Vorkommen, wie den 
unzweifelhaften Einfluß der Heredität erklären? 

Meiner Meinung nach genau in der gleichen Weise wie bei anderen 
sicheren Infektionskrankheiten, insbesondere der Tuberkulose. 

Wohl für alle Infektionskrankheiten gilt der Satz — mögen wir 
nun schon ihren spezifischen Erreger kennen oder nicht —, daß die 
Empfänglichkeit der Menschen für diese Erreger äußerst verschieden 
ist. Wir wissen von der Tuberkulose, daß glücklicherweise sehr viele 
Menschen, um nicht zu sagen die Mehrheit, für sie so gut wie immun 
sind. Andernfalls müßten wir ja alle, da wir doch täglich mit Tuber- 
kulösen in Berührung kommen und sicher enorm oft Tuberkelbacil- 
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len einatmen oder verschlucken, tuberkulös erkranken. Andererseits 
wissen wir, daß Menschen mit anderer Konstitution der Gefahr der 
Erkrankung an Tuberkulose besonders ausgesetzt sind, namentlich 
solche, in deren Familie Tuberkulose mehrfach vorgekommen ist, daß 
es lange Generationen von tuberkulösen Familien gibt, daß die Dispo- 
sition für diese Erkrankung sich vererbt, und daß das Leiden bei den 
Betroffenen in sehr verschiedener Schwere auftritt und mit verschiede- 
ner Schnelligkeit verläuft. 

In ganz analoger Weise stelle ich mir das Zustandekommen der 
vermutlichen Infektion bei der Darmpolypose, das Haften des suppo- 
nierten infektiösen Keimes, seine Entwicklung und Einwirkung auf die 
Gewebe des Betroffenen vor. Mit der Nahrung gelangt der Erreger 
in den Darmtraktus. Tausendfältig wird er zugrunde gehen oder 
ausgeschieden werden, weil der Träger gegen seine Reizwirkung immun 
ist, die allgemeine oder die örtliche Disposition für die Entwicklung 
des Keimes fehlt. Wo sie aber vorhanden ist, wird er sich einnisten 
und seinen spezifischen Reiz zur Wirkung bringen, je nach dem Grade 
der Empfänglichkeit sehr verschieden ausgedehnt und verschieden 
rasch. 

Und wie soll man sich dann bei Annahme einer parasitären Ent- 
stehung der Darmpolypen ihr Verhältnis zum Darmcarcinom vor- 
stellen? Wir sahen ja, daß fast die Hälfte aller Da dem 
Carcinom verfällt. 

Die Vertreter der Theorie der versprengten embryonalen Keime 
führen auf solche sowohl die Entstehung der Darmpolypen, wie der 
Darmcarcinome zurück. Weshalb aber diese embryonalen Zellen nach 
jahrelangem Schlaf plötzlich anfangen geschwulstartig zu wuchern, 
weshalb sie im einen Falle zur Bildung von Polypen, im anderen von 
Carcinomen führen, lassen sie unbeantwortet. Meist nehmen sie dafür 
die Reizwirkung eines chronischen Trauma an. Da sich nun die Po- 
lypen in einem so erstaunlich hohen Prozentsatz später in Carcinome 
umwandeln, müssen sie wieder zwei verschiedene Reizwirkungen an- 
nehmen, eine, um die embryonalen Keime zur Bildung der Polypen anzu- 
regen, eine zweite, um deren Umwandlung in Carcinom zu bewirken. 
Die meisten Autoren übergehen diese Frage mit Stillschweigen, und 
doch muß man zu ihr Stellung nehmen. 

Berücksichtigen wir die vollkommen gleiche Lokalisation der Darm- 
polypose und des Darmcarcinoms, die Seltenheit der Erkrankung des 
Dünndarms, die Zunahme ihrer Häufigkeit, je weiter abwärts wir im 
Dickdarm kommen, die Bevorzugung der gleichen Lieblingsorte des 
Vorkommens beider Erkrankungen, den gleichen Einfluß der Here- 
dität, das gleiche familiäre Auftreten, die histologisch direkt nachweis- 
bare Umwandlung der Polypen in ein Carcinom, dann will es mir ge- 
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zwungen erscheinen, die beiden Erkrankungen auf verschiedene Grund- 
ursachen zurückzuführen. Ich sehe mich vielmehr genötigt, wie ich 
ja früher schon für beide nur verschiedene Stadien der gleichen Affek- 
tion annahm, für die Erzeugung des Darmcarcinoms das gleiche, 
freilich noch unbekannte, parasitäre Virus anzunehmen, wie für die 
Polypose. 

Und woher dann die Verschiedenheit des benignen, langsamen 
Verlaufes der Polypen und des malignen, raschen der Krebskrankheit ? 
Wodurch die Umwandlung des einen in den anderen ? 

Wieder greife ich zurück auf die so überaus verschiedene Empfäng- 
lichkeit, verschiedene hereditäre Disposition. 

Die klinische Erfahrung lehrt uns, daß Mitglieder bestimmter Fa- 
milien ganz besonders für die Erkrankung an Krebs disponiert sind; 
das sind solche, bei denen durch mehrere Generationen hindurch zahl- 
reiche Personen jeder Generation an Krebs erkranken. Sie lehrt uns 
umgekehrt, daß andere Familien durch Geschlechter hindurch ganz 
oder nahezu ganz von dieser furchtbaren Krankheit verschont bleiben. 

Weiter wissen wir, daß Kinder sehr selten, alte Personen häufig 
an Krebs erkranken, daß also die Disposition für die Erkrankung durch- 
schnittlich mit zunehmendem Lebensalter wächst. 

Die eigentlichen Ursachen dieser Disposition auf der einen, der 
fast absoluten Immunität auf der anderen Seite sind uns freilich völlig 
unbekannt. Vielleicht ist die höhere Empfänglichkeit bedingt in dem 
völligen Fehlen oder zu geringfügigen Vorhandensein spezifischer Ab- 
wehrstoffe in den Körpersäften, vielleicht aber auch gerade umgekehrt 
die Immunität in dem Fehlen von spezifischen Nährstoffen, die das 
Virus des Krebses zu seiner Entwicklung braucht. Wir wissen es nicht; 
aber die Tatsache der eben betonten höheren Empfänglichkeit auf der 
einen, der mehr minder ausgesprochenen Immunität auf der anderen 
Seite, und der Einfluß des Lebensalters auf diese Eigenschaften kann 
wohl kaum bestritten werden.. 

Auf Grund dieser Tatsachen nehme ich daher an, daß, wenn das 
supponierte, uns freilich noch unbekannte spezifische, lebende Virus 
des Krebses in den Körper gelangt — und die Gelegenheit dazu scheint 
enorm häufig —, es bei Kindern im allgemeinen überhaupt nicht zur 
Entwicklung gelangt, vom Körper vernichtet wird, bei Kindern mit 
hereditärer Krebsbelastung aber zunächst nur zur Bildung gutartiger 
Polypen führen wird, die Jahre, ja Jahrzehnte lang. langsam weiter- 
wachsen, um aber schließlich, wenn mit zunehmendem Alter die re- 
lative Immunität nachläßt, sich in Krebse umzuwandeln; daß es 
aber bei Kindern, denen ihrer Konstitution nach die immunisierenden 
Eigenschaften völlig fehlen, schon sehr früh, nach nur ganz kurzem 
polypösen Vorstadium, den malignen Krebs erzeugen wird, der dann 


716 Reichel: 


auch, entsprechend der rascheren Zellteilung beim Kind 
sich um so schneller und massiger entwickeln wird. | 

Daß abgesehen vom Alter auch andere Momente eine Änderung 
der Disposition zur Folge haben können, halte ich für höchstwahr- 
scheinlich, meist im Sinne einer Zunahme dieser Disposition, ausnahms- 
weise aber auch vielleicht in einer Abnahme derselben, einer Zunahme 
der immunisierenden Fähigkeit. So erkläre ich mir die ja sehr seltenen, 
aber doch unzweifelhaft vorkommenden Spontanheilungen des Krebses, 
so die bei anscheinend unheilbaren Fällen hier und da nach Serumin- 
jektionen beobachteten Besserungen, ja völligen Heilungen. 

Aus meinen Ausführungen geht hervor, daß ich für das Zustande- 
kommen des Krebsleidens das Zusammenwirken zweier ganz ver- 
schiedenen Dinge annehme, eines spezifischen, lebenden Organismus, 
des eigentlichen Krebserregers, und einer für seine Entwicklung und 
Wirkungsmöglichkeit notwendigen Beschaffenheit der Körpersäfte, also 
einer bestimmten chemischen Beschaffenheit derselben. 

Bei dieser Anschauung waren mir daher begreiflicherweise hoch- 
interessant die Ergebnisse, zu denen nach ihren Veröffentlichungen 
im Sommer 1925 die englischen Forscher Gye und Barnard bei ihren 
experimentellen Forschungen über die Ursachen des Krebses gekommen 
waren. 

Gye arbeitete mit dem Rouxschen Hühnersarkom. Durch Ein- 
bringen von Gewebsstückchen des Tumors in eine Bouillon von be- 
stimmter Zusammensetzung stellte er eine primäre Kultur her, die er 
unter anaeroben Bedingungen im Brutschrank hielt, dann von dieser 
durch Überimpfung immer je eines Tropfens auf neuen Nährboden 
5 Subkulturen, die also schließlich eine billionenfache Verdünnung 
der ersten Kultur darstellten. Durch Einspritzen dieser Verdünnung 
erzielte er keine Tumoren. Fügte er dieser Kultur aber noch ein ab- 
solut zellfreies Filtrat von Hühnersarkombrei hinzu, welches Filtrat 
durch Chloroformbehandlung sicher von allen lebenden Organismen 
befreit war, dann erzeugten die Injektionen bei Hühnern die typischen 
Sarkome. Injektionen des Filtrates allein waren aber ebenso unwirk- 
sam, wie solche der Kulturflüssigkeit für sich allein. 

Gye schloß daraus, daß zur Bildung eines Hühnersarkoms das 
Zusammenwirken zweier Dinge erforderlich sei, ein lebendes Virus, 
ein Parasit, in den Kulturen und ein im Filtrat enthaltener spezifischer 
chemischer Stoff. 

Gye kommt also auf Grund seiner äußerst zahlreichen ingeniösen 
Experimente zu ganz ähnlichen Schlußfolgerungen, wie ich lediglich 
auf Grund klinischer Beobachtung; was er als spezifisch chemischen 
Stoff benennt, würde dem entsprechen, was ich als Disposition be- 
zeichne. 
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Freilich in einer Hinsicht gehen unsere Anschauungen auseinander: 

Gye gelang die Erzeugung von Hühnersarkom auch, wenn er zu 
Kulturen Gewebsstückchen aus Mäuse- oder Rattensarkom oder -kreb- 
sen hinzusetzte statt solcher aus Hühnersarkom, aber immer nur bei 
Hinzufügung von Filtrat aus Hühnersarkom. Daraus schließt er, 
daß der spezifische Faktor, der die Art der Geschwulst bedingt, nicht 
der Parasit, sondern der tote spezifische chemische Stoff sei. 

Dies will mir nach den klinischen Beobachtungen wenig wahrschein- 
lich erscheinen. Wenn es auch Blumenthal geglückt ist, durch Impfung 
von Reinkulturen sehr verschiedener, aus Carcinomen des Menschen 
gewonnenen Bakterien bei Ratten typische, metastasierende Carcinome 
zu erzeugen, so daß auch er annimmt, daß diese verschiedenen Parasiten 
vielleicht nur dadurch wirksam sind, daß ihnen ein unvisibles spezi- 
fisches chemisches Virus anhaftet, will mir zur Zeit doch immer noch 
wahrscheinlicher erscheinen, daß der Parasit des Krebses selbst spe- 
zifisch ist, und die Disposition nur seine Wirksamkeit ermöglicht, 
nicht aber die Art des malignen Tumors bestimmt. 

Diese Fragen können aber freilich nicht durch theoretische Über- 
legungen, sondern nur durch weitere experimentelle Forschungen ent- 
schieden werden. 

Den stringenten Beweis, daß der Krebs seine Entstehung einem 
Parasiten verdankt, vermag ich ebensowenig zu erbringen, wie dies 
bisher einem anderen Forscher geglückt ist. Auch bin ich mir wohl 
bewußt, daß meine oben vorgetragenen Anschauungen vielen Wider- 
spruch finden werden, zumal sie im direkten Gegensatz zu den An- 
sichten der meisten Autoren stehen, daß namentlich auch meine An- 
sicht, daß die Darmpolypose nur ein Vorstadium des Darmkrebses sei, 
beide Krankheiten aber grundsätzlich gleich und ein und derselben 
Ursache entsprungen seien, falls sie sich als richtig erweisen sollte, 
zu einer ganz anderen Auffassung des Wesens und der Entwicklung 
der Krebskrankheit führen muß, als man sie bisher allgemein hat; 
aber die von mir geschilderte Theorie erklärt meiner Ansicht nach den 
anatomischen Befund wie den klinischen Verlauf am ungezwungensten. 


(Aus der Chirurgischen Universitätseklinik der Charite zu Berlin. 
Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. O. Hildebrand.) 


Erfahrungen mit der Virulenzprobe von Ruge und Philipp 
| in der Chirurgie. 


Von 


Dr. R. Bumm, 
Assistenten der Klinik. 


(Eingegangen am 17. Mai 1926.) 


. Als Ruge und Philipp im Jahre 1923 ihre neue Methode zur Viru- 
lenzprüfung der Streptokokken veröffentlichten, begegneten ihre An- 
gaben insofern erhöhtem Interesse der Bakteriologen und Kliniker, 
als durch sie ein seit langem bearbeitetes Problem gelöst zu sein schien. 
Denn vor ihnen hatte sich eine Reihe von Autoren mit ihren nach 
demselben Ziel strebenden Verfahren nicht dauernd durchzusetzen 
vermocht (Fromme, Sachse, Traugott, Bürgers, Schottmüller, Schäfer, 
Siegwart, Hüssy). Die Methode von Ruge und Philipp beruht bekannt- 
lich auf dem unterschiedlichen Wachstum der Streptokokken im frischen 
defibrinierten Eigenblut des Patienten in vitro bei 37°. Bei geeigneter 
Technik zeigen die virulenten Keime in der Blutprobe eine starke Ver- 
mehrung, die harmlosen dagegen werden von dem Blute abgetötet. 
Ruge beobachtet diesen in vitro nachgeahmten Kampf zwischen Er- 
regern und Organismus direkt unter dem Heiztisch-Mikroskop oder 
vergleicht Blutausstriche Sepsiskranker in bestimmten Intervallen 
miteinander. Philipp schaltet das subjektive Moment dieser Be- 
stimmungsart aus, indem er von dem Blut gleiche Mengen, ebenso wie 
Ruge, sofort nach der Blutentnahme und dann nach 4stündigem Brut- 
schrankaufenthalt bei 37°, mit Agar zu Blutplatten ausgießt und nach 
24—48 Stunden die gewachsenen Kolonien miteinander vergleicht. 
Er hat die Methode noch insofern erweitert, als er nicht nur die Blut- 
keime, sondern auch eitriges Sekret aus lokalisierten Infektionen ohne 
Blutinvasion in das Patientenblut in vitro einimpft, dort ihr Verhalten 
beobachtet und Wachstum bzw. Absterben der Kokken ebenso wie 
bei der Blutinfektion im Sinne ihrer Virulenz oder Avirulenz beurteilt. 
Die Erklärung der Virulenz eines Erregers bedeutet praktisch, daß wir 
es mit einem das Leben des Erkrankten gefährdenden, jedenfalls sehr 
infektiösen Keime zu tun haben. Ein als avirulent bestimmter Strepto- 
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kokkus ist zwar auch noch imstande, eine lokale Infektion zu erzeugen, 
die manchmal sogar recht langwierig verlaufen kann. Es kommt aber 
nie zu einer bedrohlichen Blutinfektion. Der Erreger ist zwar noch 
infektiös, aber für den Organismus nicht bedrohlich. 

Im Laufe der Zeit hat sich eine beträchtliche Anzahl von Autoren 
mit dem R.-Ph.-Verfahren beschäftigt. Die meisten von ihnen sehen 
in ihm eine zwar nicht unfehlbare, aber doch sehr wertvolle Bereiche- 
rung unserer prognostischen Fähigkeiten (Warnekros, Radice, Gam- 
betti, Finger, Joseph und Sachs, E. Bumm, Winogradawa, Pleinewa, 
Winter, Tadewald, Skajana, Fuss, Pfalz). Zu ablehnenden Ergebnissen 
kommen Schottmüller, Lehmann, Framm, Schugt, Hanow und Pribram. 
Zurückhaltend in der Beurteilung verhalten sich Schwarz und Bublit- 
schenko. 

Nachdem nunmehr eine größere Anzahl von Nachprüfungen an- 
gestellt und die Erfahrungen mit der neuen Methode allerseits größere 
geworden sind, möchte ich unter Würdigung der obengenannten Ar- 
beiten und auf Grund eigener klinischer und früher im Laboratorium 
gemachter Beobachtungen einige mir für die endgültige Beurteilung 
der R.-Ph.-Probe wichtig erscheinende Bemerkungen machen. 

Bevor ich jedoch hiermit beginne, möchte ich die wesentlichen 
Neuerungen der genannten Methode’ gegenüber den älteren kurz er- 
wähnen. Ruge und Philipp verwenden zu ihren Versuchen prinzipiell 
nur tierische Keime, d. h. solche, die noch nicht auf künstlichen Nähr- 
böden fortgezüchtet wurden und direkt eitrigem Sekret oder dem 
Blute Sepsiskranker entstammen. Sie legen deshalb hierauf mit Recht 
großen Wert, als schon durch eine 24stündige Passage über Bouillon 
oder Agar bekanntlich eine weitgehende Virulenzeinbuße eintreten 
kann. Auf eine Reinzüchtung der Keime kann man deshalb verzichten, 
weil verunreinigende Begleitbakterien vom frischen Blut in den aller- 
meisten Fällen sofort abgetötet werden, falls sie nicht in zu überwiegen- 
der Anzahl vorhanden sind. Ich stelle meine Reinkulturen von Strepto- 
kokken fast stets auf diese Weise her, oder ich steche mir aus der Blut- 
agarplatte eine Kolonie auf einer nicht verunreinigten Stelle aus, falls 
auf der Platte noch einige Begleitkeime vorhanden waren. 

Weiter beurteilen Ruge und Philipp die Virulenz der Keime nach 
ihrem Verhalten im Blute nur während der ersten 4 Stunden des Rea- 
gensglasversuches, da nach dieser Zeit die baktericiden Kräfte des 
Blutes weitgehend unwirksam werden und dann Keime, die in den 
ersten Stunden ‘vom Blut an Zahl vermindert werden, später ein un- 
gehemmtes Wachstum aufweisen können. Diese Erschöpfung der Ab- 
wehrstoffe, sei es, daß sie von den Keimen gebunden, sei es, daß sie in 
vitro allmählich unwirksam werden, gibt bei Beendigung des Versuches 
nach mehr als 4 Stunden Anlaß zu weitgehenden Fehlresultaten. 
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Die im Blut kreisenden Immunitätsträger sind teils humoraler, 
teils cellulärer Natur. In Objektglasausstrichen nach dem R.-Ph.- 
Verfahren sehen wir die Streptokokken bei Avirulenz der Keime pha- 
gocytierenden Leukocyten anheimfallen. Andererseits wirkt frisches 
zellfreies Serum auch allein stark baktericid, wie es Skajana jüngst 
zeigte und andere Autoren früher schon beschrieben haben. Ich selbst 
habe einige orientierende Versuche mit filtriertem frischen Serum 
sogleich, nachdem es sich nach der Blutentnahme vom Blutkuchen 
abgesetzt hatte, und demselben Blut angestellt, nachdem ein anderer 
Teil von ihm sofort nach der Blutentnahme defibriniert worden war. 
Serum und Blut wirkten beide auf die Keime in gleichem Sinne ein. 
Ist das Serum 24 Stunden in vitro aufbewahrt worden, so lassen seine 
baktericiden Fähigkeiten wesentlich nach, ja, es wird allmählich zu einem 
guten Nährboden für die Streptokokken. . 

Einen nicht unwesentlichen Einfluß übt der Grad der Oxydation 
der Blutkörperchen aus, worauf zuerst Schotimüller aufmerksam machte. 
Stark kohlensäurehaltiges Blut wirkt schwächer baktericid als sauer- 
stoffreiches. Skajana bewirkt die dauernde Oxydation des Blutes 
durch seine Bewegung während des Versuches in einem Schüttelapparat. 
Er legt allerdings nur Wert auf die dadurch bewirkte gleichmäßige 
Verteilung der roten und weißen Blutzellen im Serum, da er die Leuko- 
cyten für die wichtigsten Immunitätsträger hält. Man kann dies ein- 
facher und doch ausreichend ermöglichen, wenn man die Reagens- 
gläser während des Versuches ab und zu einmal umschüttelt. 

Ich habe bei meinen Untersuchungen stets nur das Philippsche 
Plattengußverfahren angewendet, wie es Philipp in seiner ersten Ar- 
beit ausführlich beschrieben hat. 

Geübte Beobachter mögen auch mit der Rugeschen Methode ein- 
wandfreie Beobachtungen erzielen können; für den weniger Erfahrenen 
ist das Vergleichen der auf den Platten gewachsenen Kolonien einfacher 
und sicherer. Es wird dabei von der ersten der vermeidbaren Fehler- 
quellen der Methode bewahrt bleiben. 

Eine zweite, bei einiger Erfahrung zu umgehende Schwierigkeit 
liegt darin, daß bei der Sekretübertragung in das Blut zu viele Keime 
eingeimpft werden. Wir sehen dann bereits auf der ersten Platte ein 
dicht gedrängtes Wachstum der Keime. Schon Philipp hat frühzeitig 
darauf aufmerksam gemacht, daß in diesem Falle die baktericiden 
Kräfte des Blutes zersplittert werden und so auch avirulente Kokken 
infolge Summierung ihrer an sich geringen invasiven Eigenschaften 
ein Wachstum aufweisen und dadurch virulent erscheinen können. 
Es sollen deshalb möglichst nur gegen 20 Kolonien auf der ersten Platte 
vorhanden sein. Wenn dies in praxi auch kaum wird erreicht werden 
können, so kann man bei einiger Erfahrung nach Betrachtung des 
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Keimgehaltes von einem gefärbten Sekretausstrich doch meist das 
günstigste Verdünnungsmaß des Sekretes und die gewünschte überzu- 
impfende Keimmenge erhalten. Bekommt man trotzdem auf die 
erste Platte bereits 500 und mehr Keime, die dann vom Blut nicht 
vermindert oder abgetötet werden, so sollte man diese Kokken nicht 
als virulent bezeichnen, sondern eine neue Probe mit geringerer Sekret- 
überimpfung anstellen. 

Ferner muß die Virulenzprobe, will man eine weitere Fehlerquelle 
vermeiden, möglichst zu Beginn der Infektion angestellt werden. Fuss 
und Bublitschenko weisen in ihren Arbeiten hierauf besonders hin und 
zeigen, daß mit zunehmender Zeitspanne zwischen dem Eintreten 
der Infektion und der Ausführung der Virulenzprobe sich eine entspre- 
chende Steigerung der Fehlresultate einstellt. Aus den Ergebnissen 
fortlaufend angestellter Virulenzproben stellte ersterer fest, daß die 
bei Beginn der Erkrankung als virulent erkannten Kokken oft nach 
8—14 Tagen ohne Rücksicht auf den Verlauf der Infektion vom Blute 
abgetötet werden und so Avirulenz vortäuschen. Der dann trotzdem 
folgende Exitus deckt die aus solchen Spätproben gezogenen Trug- 
schlüsse auf. Aus unseren bisherigen Erfahrungen wissen wir nur, 
daß die Streptokokken kurz vor dem Tode eines Sepsiskranken sich 
oft nicht mehr in seinem Blute nachweisen lassen. Ob der Umschwung 
vom Wachstum in das Absterben im Blut im Verlaufe der Infektionen 
als Zwischenstufe zu dem völligen Verschwinden der Keime aus dem 
Blut ante exitum zu werten ist, bleibe dahingestellt. Als Zeichen des 
Anstiegs der Immunität kann dieser Vorgang nicht angesehen werden, 
wie Nachprüfungen von Skajana ergeben haben. Dieser hat Virulenz- 
proben mit Blut von künstlich immunisierten Kranken und normalen 
Blutproben sowie mit solchen von Kranken mit schon 8—14 Tage 
andauernder Infektion angestellt und niemals Unterschiede in den 
baktericiden Kräften der verschiedenen Blutproben feststellen können. 
Er konnte aber weiter zeigen, daß Virulenzproben mit an mehreren 
Stellen aus dem infizierten Organismus entnommenem keimhaltigen 
Material verschiedene Resultate geben können, je nachdem die In- 
fektion hier oder dort schon abgeklungen ist. Er glaubt aus seinen 
Untersuchungen schließen zu können, daß nicht die vermehrte Resistenz 
des Patienten, sondern das Aufflackern der Bakterienvirulenz an dieser 
oder jener Stelle für den Ausgang der Infektion verantwortlich ist. 

Ferner erlebte ich aber auch Fehlresultate bei ganz beginnenden 
Phlegmonen an den Extremitäten, die sofort chirurgisch behandelt 
wurden. Aus dem durch breite Incision gewonnenen Eiter wurden 
öfters hämolytische Strepto-, selten hämolytische Staphylokokken, 
einmal beide zusammen gezüchtet und im Sinne von Ruge und Philipp 
als virulent befunden. Durch die rechtzeitig einsetzende Therapie, 
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Incisionen und Drainage, mit der durch sie bewirkten Ableitung des 
Wundsekretes und der Entlastung der Gewebe unterstützen wir den 
entzündlichen Abwehrkampf des Erkrankten oft so weitgehend, daß 
auch äußerst virulente Keime dann noch überwunden werden können. 
Die vorhandenen Abwehrstoffe reichen dann dazu aus, die anfangs 
noch in verhältnismäßig geringer Anzahl anwesenden und durch den 
operativen Eingriff noch verminderten Keime zu beherrschen. Freilich 
gelingt dies keineswegs immer, und je fortgeschrittener und älter die 
örtliche Infektion ist, je schlechter sie wegen ihrer Lokalisation chi- 
rurgisch angegangen werden kann, um so seltener werden wir nach 
Ruge und Philipp virulente Keime günstig verlaufende Infektionen 
erzeugen sehen. Infolgedessen werden wir ganz im Beginn radikal 
behandelte Phlegmonen und Abscesse mit virulenten Keimen trotz 
des Ausganges der R.-Ph.-Probe weniger pessimistisch beurteilen 
dürfen als auf der Höhe der Krankheit weit ausgebreitete derartige 
Affektionen. 

Schließlich können wir dann die mit der R.-Ph.-Methode gewonnenen 
prognostischen Schlüsse nicht verwerten, wenn die Infektion durch 
andere Keime als Strepto- oder Staphylokokken hervorgerufen wird 
oder diese nur als Begleitbakterien vorhanden sind. Es sei dies nur des- 
halb erwähnt, weil manche Autoren die Methode auf alle Infektionen, 
auch die durch anaerobe und echte toxinbildende Keime hervorgerufenen 
ausdehnen wollen. Meines Erachtens darf man nur die Infektionen 
in den Bereich der R.-Ph.-Methode ziehen, bei denen die Blutimmunität 
für den Abwehrkampf die wichtigste Rolle spielt. 

Ebenso werden wir dann von Fehlprognosen nicht verschont bleiben, 
wenn der Patient einer anderen Noxe als der infektiösen erliegt, z. B. 
einer Herzschwäche, Pneumonie oder dergleichen. Er kann ferner 
der Kombination der Infektion mit einer anderen Krankheit zum 
Opfer fallen, wie wir es bei einem Patienten mit einer Staphylokokken- 
sepsis sahen, als eine Colicystitis und -pyelitis hinzutrat. 

Aber auch nach möglichster Ausschaltung aller erwähnten Fehler- 
quellen sind wir vor Mißerfolgen nicht völlig geschützt. Für sie eine 
plausible Erklärung zu finden, ist nicht ganz leicht. Ich möchte ver- 
suchen, im folgenden einer solchen nachzuspüren und einige zwar nicht 
beweisende, aber vielleicht doch einleuchtende Gründe für sie anzuführen. 

Wenn wir hierzu die Hauptfaktoren im Kampfe zwischen Eiter- 
kokken und Organismus überschauen, so müssen wir auf seiten des 
Körpers an erster Stelle die Blutabwehrstoffe nennen. Sie werden 
bei der R.-Ph.-Methode ja auch ausschließlich für die Prognosestellung 
in Rechnung gesetzt, und ihre Erfolge bestätigen die überragende 
Bedeutung der im Blute kreisenden Immunitätsträger. Individuelle 
Schwankungen in der Intensität dieser im Blute befindlichen Streit- 
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wacht sind scheinbar äußerst selten, denn Reihenuntersuchungen mit 
dem Blute des Patienten und anderer gesunder Menschen zeigen, daß 
in ihnen so gut wie immer ein übereinstimmendes Wachstum oder 
Absterben der Keime erfolgt, während in verschiedenen Tierblutarten 
ein unterschiedliches Verhalten zutage tritt (Lehmann, Framm, Philipp, 
R. Bumm, Skajana). So sah Philipp bei Proben eines Bakterien- 
stammes in 10 Menschenblutproben gleichmäßiges Wachstum oder 
Absterben; nur in Fällen, wo dieKeimzahl gleich blieb, und die daher 
als schwankend angesehen werden müssen, waren hier und da Ab- 
weichungen im Verhalten des Eigenblutes von anderem Blut festzu- 
stellen. Skajana und ich haben ähnliche Untersuchungen mit dem- 
selben Resultat angestellt. 

Die in den Geweben lokalisierten und dort etwa fixierten Abwehr- 
stoffe treten, falls man sie von den ersteren überhaupt generell trennen 
zu können glaubt, dagegen zurück. Wir folgen hierin einer altbegrün- 
deten Ansicht der Kliniker und weisen im übrigen noch einmal darauf 
hin, daß bei einer wesentlichen Bedeutung von nicht auch im Blute 
kreisenden Antikörpern histiocytären Ursprungs die Fehlresultate der 
R.-Ph.-Probe einen viel größeren Umfang annehmen würden und dann 
schon längst zu ihrer Verurteilung hätten führen müssen. 

Damit lehnen wir alle Faktoren der immunisatorischen Vorgänge 
als Urheber unserer Mißerfolge ab. Bleibt uns nur die Zuflucht zu 
konstitutionellen Verschiedenheiten als dem in einer geringen Zahl 
von Fällen wirksamen Kriterium bei dem Ausgang der eitrigen Infek- 
tionen. Daß ganz im allgemeinen junge, kräftige, unverbrauchte Or- 
ganismen den Noxen dieser wie aller Krankheiten besser gewappnet 
gegenüberstehen als schwächliche, alte oder etwa tuberkulöse braucht, 
kaum erwähnt zu werden. Ob aber nicht auch eine spezielle Disposition 
hier und dort mitspricht, bleibe dahingestellt. Bei mancher zunächst 
scheinbar unbedeutenden Infektion eines lebensfrischen Menschen 
mit schließlich letalem Ausgang ist man jedenfalls versucht, an sie 
zu denken. Dasselbe gilt bei Individuen, die schon nach geringen 
Hautabschürfungen zu eitrigen Infektionen in Gestalt von Panaritien 
und Abscessen neigen, wie ich sie ähnlich bei chronisch Furunculosekran- 
ken mehrmals beobachten konnte. 

So sehen wir den Kampf einerseits die im Blute kreisenden Abwehr- 
stoffe in einem hierfür mehr oder weniger geeigneten Organismus, 
andererseits die Strepto- und Staphylokokken führen. Deren Virulenz 
ist ein weiterer entscheidender, vielleicht der wichtigste Faktor im 
Streite beider Parteien. Wir messen deren Grad mit dem R.-Ph.- 
Verfahren entsprechend ihrem Wachstum oder Absterben im Blute 
und denken dabei an ihren Sieg oder ihre Niederlage gegen die Anti- 
stoffe des Organismus. Tatsache ist, daß im defibrinierten Menschen- 
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blut stark wachsende Keime meist eine gefährliche Infektion beim 
Menschen hervorrufen und umgekehrt. Ebenso ist es erwiesen, daß in 
einer Blutprobe verschiedene Keime, seien es nun hämolytische oder 
grüne Streptokokken oder Staphylokokken, ein voneinander abweichen- 
des Verhalten zeigen können. Je nach Wachstum oder Absterben 
weisen sie dann eine große oder kleine Infektiosität auf. Wir sind also 
dadurch in der Lage, für einen Organismus gefährliche und ungefähr- 
liche hämolytische Streptokokken nachzuweisen. Gerade hierin liegt 
der Fortschritt der R.-Ph.-Methode gegenüber dem Schottmüllerschen 
Baktericidieversuch, daß durch sie infolge Verwendung tierischer 
Keime und deren Beurteilung im Blute nur in den ersten 4 Stunden 
auch die hämolytischen und grünen Kettenkokken wieder in virulente 
und avirulente untergeteilt werden können, nachdem sSchottmüller 
die ersteren im allgemeinen als virulent, letztere als avirulent bezeichnet 
hatte. Es muß Schottmüllers und seiner Schüler Einwendungen gegen- 
über daran festgehalten werden, daß es oft, nicht nur ausnahmsweise, 
hämolytische Streptokokken gibt, die. vom frischen defibrinierten 
Blute abgetötet werden und avirulent sind, andererseits auch, allerdings 
weniger häufig, virulente, im frischen Schüttelblut wachsende grüne 
Streptokokken. 

Kurz zusammengefaßt glaube ich also sagen zu können, daß wir bei 
den Virulenzversuchen nach Ruge- Philipp die Infektiosität des Er- 
regers einerseits, die Abwehrkräfte des menschlichen Organismus 
andererseits richtig in Rechnung setzen und durch die hinreichend 
genaue Wertung dieser beiden Hauptfaktoren meist dem Krankheits- 
verlauf entsprechende Ergebnisse erzielen. Den meist, aber nicht 
immer unmerklichen Nebenfaktor der individuellen Konstitution ver- 
nachlässigen wir jedoch und erleben aus diesem Grunde manchmal 
falsche Ergebnisse. 

Erkennen wir hiermit den Grundgedanken der neuen Virulenz- 
probe als richtig an, so ist von Schottmüller und Lehmann sowie Framm 
auch gegen ihn angekämpft worden. Sie halten eine derartige Nach- 
prüfung des Ringens zwischen invasiven Kräften der Erreger und Ab- 
wehrvorgängen des Erkrankten für unmöglich. Sie sehen in der Lokali- 
sation der Keime bei der Infektion die erste und wichtigste Ursache 
für den Ausgang der Erkrankung. Den hämolytischen Streptokokken 
sprechen sie dann im allgemeinen eine größere Virulenz zu als den meist 
ungefährlichen Viridansformen. Die letztere Anschauung haben wir 
soeben einer Kritik unterzogen. Betreffs der Bedeutung der Lokalisation 
der Keime hat Philipp darauf aufmerksam gemacht, daß es nur viru- 
lenten Kokken gelingen wird, sich in lebenswichtigen Geweben, z.B. 
auf den Herzklappen, in den großen Blutadern oder in den Parametrien 
der Gebärmutter anzusiedeln. Die avirulenten werden vom Blutstrom 
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in den Kreislauforganen schnell abgetötet und werden auch von der 
Uterushöhle aus kaum den weiten Weg bis in das Beckenbindegewebe 
unangegriffen zurücklegen können. In den meisten Fällen dürfte 
diese Ansicht wohl zu Recht bestehen. Daß dem aber nicht immer 
so ist, beweisen Krankheitsbilder wie das der Endocarditis lenta, bei 
dem oft nur äußerst schwierig nachweisbare, vom Blute in vitro leicht 
überwindbare Kokken sich auf den Herzklappen ansiedeln und fast 
immer ad exitum führen. Für diese Fälle eine Erklärung zu geben, 
ist schwer möglich, vielleicht spielt auch hier eine ererbte oder erworbene 
Resistenzverminderung des Organismus eine Rolle, wie es jüngst Wette 
annimmt. Er beschreibt einige Endocarditis-lenta-Fälle auf dem Boden 
eines angeborenen Klappenfehlers und bezeichnet die deformierten 
Ostien sicherlich mit Recht als Locus minoris resistentiae analog der 
allgemein anerkannten Disposition von Herzfehlerkranken zur Endo- 
karditis. 

Die Bedeutung der Lokalisation tritt auch in den Fällen zutage, 
wo nach Operationen in der Nähe von Gelenken eine Infektion erfolgt 
und von ihren großen Resorptionsflächen aus eine dauernde Bakterien- 
aussaat in den Organismus hervorgerufen wird. Es ist bekannt, daß 
solche Ereignisse oft auf dem Wege der chronischen Sepsis zum Tode 
führen. Es bleibt die Möglichkeit in allen solchen Fällen von lang- 
dauernder Infektion offen, daß die Keime zu Beginn stark virulent 
waren, als sie sich in dem Gelenk oder auf den Herzklappen ansiedelten 
und später allmählich eine Abschwächung ihrer Virulenz erfuhren, 
so daß sie in vitro vom Blut abgetötet werden. Trotzdem haben sie 
aber den Organismus schon so weit geschwächt, daß die an sich geringen 
Schädigungen durch die allmählich schwächer und schwächer werden- 
den Kokken zum Siege über den Körper ausreichen. 

Weitere Beweise für die Bedeutung der Lokalisation der Erreger 
erbringen experimentelle Infektionen von Tieren mit Streptokokken, 
die auf peroralem, subcutanem, intraperitonealem Wege oder durch 
Inhalation erzeugt wurden und hierzu eine stark schwankende Menge 
von infektiösem Material benötigten (Neufeld und Br. Lange). Für 
die Praxis dürften diese interessanten Ergebnisse aber insofern nicht 
von ausschlaggebender Bedeutung sein, weil die Eintrittspforte der 
chirurgischen und geburtshilflich-gynäkologischen Infektionen fast stets 
identisch in Haut- oder Schleimhautläsionen zu suchen ist. 

Weitere theoretische Einwendungen sind gegen die R.-Ph.-Methode 
meines Wissens nicht gemacht worden. Die praktischen Ergebnisse 
haben ihr seitens der meisten Kritiker Anerkennung eingetragen. 
Inwieweit die Mißerfolge der zu einem ablehnenden Standpunkte 
kommenden Autoren auf die angeführten Fehlerquellen zurückzuführen 
sind, entzieht sich meiner Kenntnis. ° 
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Meine eigenen Resultate haben sich auch erst im Laufe der Zeit 
durch wachsende Erfahrung gebessert. Nach einer anfangs großen 
Prozentzahl an Fehlprognosen bin ich jetzt meist, nicht immer, in der 
Lage, den Verlauf der Strepto- und Staphylokokkeninfektionen richtig 
vorauszubestimmen. Am leichtesten gelingt dies bei den ausgesproche- 
nen Blutinfektionen, deren Verlauf durch therapeutische Maßnahmen 
meist nicht beeinflußt werden kann. Die Ergebnisse prozentual auf- 
zuführen, würde bei der allmählichen Modifikation der Technik und 
Betrachtungsweise ein falsches Licht auf die Vorzüge der neuen Virulenz- 
probe werfen. Es genügt vielleicht die Feststellung, daß ich zuletzt 
eine noch nicht beendete Serie von 13 Sepsisfällen richtig beur- 
teilt habe, von denen 9 ad exitum kamen, 4 geheilt wurden. Phleg- 
monen und Abscesse mahnen im Beginn der Erkrankung bezüglich 
der Prognostik insofern zur Vorsicht, als die chirurgischen Eingriffe 
und Erfolge hier viel häufiger sind und den sonst oft progressiven 
Verlauf der Infektion grundlegend abändern können. Wird die Virulenz- 
probe in diesen Fällen einen Tag nach der Operation angestellt, so kann 
ich in9 von 10 Fällen denVerlauf der Krankheit richtig vorausbestimmen. 
Stellt man die Probe jedoch direkt im Anschluß an den Eingriff mit dem 
dabei gewonnenen Wundsekret und ante operationem entnommenem 
Venenblut an, so erhält man bis zu 40%, Fehlresultate. 

Die Methode ist weiterhin von seiten der Gynäkologen für die Ent- 
scheidung der Frage herangezogen worden, ob Tumoren mit ulcerierter 
Oberfläche, wie z. B. Uterus- und Vulvacarcinome, auf denen sich 
Streptokokken als Schmarotzer angesiedelt haben, wegen der Infektions- 
gefahr operabel sind oder zunächst die Entfernung der Keime angestrebt 
werden soll. Winter warnte früher vor einer Operation dieser Tumoren 
auf Grund der Beobachtung, daß die Exstirpation solcher mit hämo- 
lytischen Streptokokken behafteter Gewächse öfters eine Wundinfektion 
sogar mit letalem Ausgang nach sich zieht. Philipp und Fuss weisen 
auf Grund des Materials der Berliner Universitäts-Frauenklinik nach, 
daß derartige Tumoren mit nach R.-Ph. positiven, also virulenten 
Streptokokken eine bedeutend höhere Operationsmortalität aufweisen 
als solche mit avirulenten Keimen. Sie fordern daher eine Vorbehand- 
lung solcher Tumoren im Sinne ihrer Desinfektion in Form von Ätzungen 
und Spülungen, um so das Risiko der Wundinfektion herabzumindern. 
Nachprüfungen dieser Ergebnisse von Philipp und Fuss, die auch unter 
den anfangs angeführten kritischen Arbeiten mitgenannt sind, mußten 
insofern zu weniger einwandfreien Schlüssen führen, als die virulenten 
Keime ja nicht immer bei der Operation in die Wundhöhle verschleppt 
zu werden brauchen und damit die Möglichkeit der Infektion entfällt. 
Ferner können, wie schon oben gesagt, Infektionen mit virulenten 
Keimen in so geringer Anzahl erzeugt werden, daß die starke Blutver- 
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sorgung im Wundbett für eine rasche Beseitigung der Keime sogleich 
im Beginn der Erkrankung ausreicht, bevor sie sich haben stark ver- 
mehren können. Andererseits können sich avirulente Kokken durch 
Eiweißabbauprodukte verschiedener Art aus dem fauligen Sekret 
jauchender Carcinome in den virulenten Zustand verwandeln und dann 
schwere Wundinfektionen hervorrufen (Philipp, H. Küstner, R. Bumm). 
Wer sich aber bei der Beobachtung der Wundinfektionen von der Zu- 
verlässigkeit der R.-Ph.-Methode überzeugt hat, wird bei Gewächsen 
mit virulenten Keimen unter Respekt vor ihrer Infektiosität der Ope- 
ration den vielleicht vergeblichen, aber doch nicht aussichtslosen Versuch 
der Bakterienentfernung voranschicken. In einem gewissen Bruchteil 
der Fälle wird dies wohl gelingen und den Anhänger der R.-Ph.-Methode 
die Operation ruhigeren Herzens ausführen lassen. 

Auf Grund meiner Beobachtungen glaube ich, um zum Schlusse 
zu kommen, jedenfalls berechtigt zu sein, die neue Virulenzprobe nach 
Ruge und Philipp der weiteren Beachtung und Anwendung zu empfeh- 
len. Sie gewährt uns interessante Einblicke in den Verlauf der eitrigen 
Wundinfektionen und gibt uns die Überzeugung mit, zur Lösung eines 
seit Jahrzehnten ungelösten Problems einen großen Schritt vorwärts 
getan zu haben. Die besprochenen Fehlerquellen schützen vielleicht 
den Unerfahrenen vor anfangs nicht ausbleibenden Fehlresultaten und 
Enttäuschungen. Ich habe im vorstehenden mehr als vielleicht nötig 
die theoretischen Grundlagen der R.-Ph.-Methode in den Vordergrund 
gestellt. Für den Erfolg der neuen Probe sind schließlich lediglich die 
praktischen Ergebnisse ausschlaggebend, selbst wenn ihre Grundmauern 
wenig fest basiert sein sollten. Ich bin jedoch auf sie deshalb näher 
eingegangen und habe einzelnes schärfer als vielleicht nötig und für 
manchen Leser vielleicht übertrieben anmutend betont, um auf die 
Bedeutung der Methode auch auf dem Gebiete der Immunitätsvor- 
gänge bei den eitrigen Infektionen hinzuweisen. Wenn dabei die Vi- 
rulenz der Keime als der wichtigste Faktor bezeichnet und die Blut- 
immunität als eine meist konstante Abwehrkraft eingeschätzt wurde, so 
mag vielleicht mancher nach unseren bei den Infektionskrankheiten im all- 
gemeinen gewonnenen Kenntnissen sich des Zweifels über meine Ansichten 
nicht enthalten können. Man muß mir dann jedoch zugeben, daß die etwa 
beider Diphtherie oder dem Gasbrand gegebenen Verhältnisse nicht ohne 
weiteres auf die Strepto- und Staphylomykosen übertragbar sind und die 
bei solchen andersgearteten Infektionen gewonnenen Erfahrungen nicht 
auch bei den eitrigen Wundinfektionen der Strepto- und Staphylokokken 
Geltung zu haben brauchen. Wenn die R.-Ph.-Probe auch in Zukunft die- 
selbe Anerkennung wie bisher findet, wird man sie auch zur Vertiefung 
unserer Einsicht in das Wesen der eitrigen Infektionen und der hierbei 
vor sich gehenden Immunitätsvorgänge heranziehen dürfen. 
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Über die Erblichkeit der Lippenspalte und Gaumenspalte. 


Von 


Dr. Werner Birkenfeld, 
Volontärassistent der Klinik. 


Mit 2 Textabbildungen und 11 Stammbäumen. 


(Eingegangen am 17. Mai 1926.) 


Die Entstehung der Lippenspalte und Gaumenspalte ist seit langer 
Zeit Gegenstand der ärztlichen Forschung und Untersuchung gewesen. 
Alle Bemühungen jedoch, eine allgemeingültige Ursache für die Ent- 
stehung dieser Mißbildungen aufzufinden, sind an der Fülle und Ver- 
schiedenartigkeit des Materials gescheitert. Dagegen bietet die for- 
male Entstehung der Lippen-Gaumenspalte dem Verständnis keine 
großen Schwierigkeiten. In der Beurteilung der entwicklungsgeschicht- 
lichen Zusammenhänge besteht unter den Autoren im allgemeinen 
Übereinstimmung (Hertwig, Franz König, Haymann u. a.), so daß sich 
eine eingehende Schilderung der Entwicklungsvorgänge erübrigt. 

Es seien nur kurz folgende Tatsachen hervorgehoben. Die Lippen- 
Gaumenspalten entstehen, ‚wenn die einzelnen Anlagen, von welchen 
die Oberlippe, der Oberkiefer und der Gaumen gebildet werden, nicht 
zur normalen Vereinigung gelangen“ (Hertwig). Ehe diese Vereinigung 
eintritt, besteht eine physiologische Lippen-Kiefer-Gaumenspalte.e Am 
Ende des zweiten Fetalmonats schließen sich normalerweise die Spalten, 
und es bilden sich die Oberlippe und der Alveolarbogen. Durch die 
Vereinigung der Gaumenplatten schließt sich die Mundhöhle von der 
Nasenhöhle ab. Bleibt dieser Vorgang aus, so wird die ursprünglich 
physiologische Spalte zur pathologischen. Daher werden die Lippen- 
Kiefer-Gaumenspalten allgemein als Hemmungsmißbildungen der nor- 
malen Entwicklung aufgefaßt. Zweifelhaft könnte nur sein, ob sich 
die getrennt bleibenden Teile zur normalen Größe entwickeln oder ob, 
sie im Wachstum zurückbleiben. Nach der Anschauung von Franz 
König ist eine Gaumenspalte nie als bloße Spaltbildung aufzufassen, 
da die gespaltenen Teile immer mehr oder weniger in der Entwicklung 
zurückbleiben. Diese Ansicht hat wohl allseitige Zustimmung gefunden. 
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Schorr nimmt zur näheren Erklärung der Spaltbildung an, daß während 
der Entwicklung zweierlei Energieen tätig sind. Die eine verwaltet 
die Architektonik, den Aufbau; die zweite regelt selbständig den ein- 
fachen vegetativen Wuchs der schon aufgebauten Körperteile in allen 
Dimensionen. Wenn die Aufbauenergie an der Erreichung ihres Zieles 
gehindert wird, die normale Architektonik herzustellen, dann kann 
die zweite vegetative Energie selbständig weiterwirken, so daß die 
mißbildeten Teile in der falschen Anordnung doch die normale Größe 
erreichen. Je früher nun die erste Energie erschöpft ist, um so schwerere 
Mißbildungen werden die Folge sein, da das erreichte Stadium der 
fetalen Entwicklung fixiert bleibt. 

Über die kausale Entstehung der Spaltbildung, die Ursachen der 
Entwicklungshemmung, sind die Ansichten der Untersucher sehr ge- 
teilt. Die verschiedenartigen Beobachtungen der einzelnen Fälle und 
wichtig erscheinende Nebenbefunde haben zur Aufstellung einer ganzen 
Reihe von Theorieen geführt, bei denen mechanische Einwirkungen 
auf die heranwachsende Frucht die Hauptrolle spielen. Auch im 
Fetus selbst entstehende mechanische Verhältnisse werden für wirk- 
sam erklärt. So hat z.B. Engel durch Messungen festgestellt, daß 
Kinder mit Gaumenspalte eine Verbreiterung der Schädelbasis auf- 
weisen. Beim normalen Neugeborenen beträgt die Breite beider Cho- 
anen durchschnittlich 1,3 cm; bei Vorhandensein von Gaumenspalte 
2—2,3 cm; die Entfernung der Foramina infraorbitalia beträgt nor- 
malerweise 2,4 cm gegen 3,3cm beiGaumenspalte (nach Trendelenburg). 
Die Verbreiterung soll durch weites Klaffen der Nähte infolge Hydro- 
cephalus oder Hirnbruch hervorgerufen sein. Auf diese Weise wird 
der Abstand zwischen den Gaumenplatten vergrößert und ihre Ver- 
einigung unmöglich gemacht (Ahlfeld, Meckel, Salzer, Hentze). Schorr 
fand unter seinen 61 Fällen keinen Anhaltspunkt für das Vorliegen 
eines Wasserkopfs oder Hirnbruchs und lehnt daher diese Theorie ab. 
In unserem Material befindet sich nur ein Fall, der für diese Entstehung 
in Frage käme. 

Ein Mädchen (Fall 264), das 2 Stunden nach der Geburt eingeliefert wurde, 
hatte neben doppelseitiger Lippen-Kiefer-Gaumenspalte eine taubeneigroße 
Meningocele im vorderen Winkel der kleinen Fontanelle, die bei aufrechter Haltung 


schlaff, bei hängendem Kopf aber prall gefüllt war. Die Fontanellen waren sehr 
groß und die Nähte sehr weit. 


Bei der Einzigartigkeit des Befundes liegt es wohl fern, die Meningo- 
cele für die Entstehung der Lippen-Gaumenspalte verantwortlich zu 
machen. Eher ist wohl anzunehmen, daß hier zwei voneinander un- 
abhängige Mißbildungen vorliegen. 

Nach Panum sollen Lippen-Gaumenspalten dadurch entstehen, 
daß zwischengelagerte Extremitäten die Schließung der Spalte ver- 
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hindern. Dagegen ist jedoch der Einwand zu erheben, daß im zweiten 
Fetalmonat das Gesicht infolge der Nackenbeuge gegen die Brust ge- 
preßt ist, und daß die Extremitäten noch zu kurz sind, um ein solches 
Hindernis zu bilden (Schorr). In unserem Material findet sich zwei- 
mal die Beobachtung, daß in den ersten Tagen nach der Geburt die eine 
Hand in der Spalte gelegen habe und nach der Entfernung immer wieder 
in die Spalte zurückgegangen sei (Fall 25 und 372). Dieser Befund 
ist also selten und kann keineswegs als Beweis für die Entstehung der 
Spalte durch die zwischengelagerte Extremität gewertet werden. Auch 
die von Biondi erwähnte Zwischenlagerung von Detritus oder Coagula 
dürfte ätiologisch nicht in Frage kommen. 

Kirmisson bespricht die Möglichkeit, daß Tumoren der Mundhöhle 
an der Entstehung der Lippen-Kiefer-Gaumenspalte schuld seien. Er 
erwähnt einen Zungentumor (Fernet) und ein Angiom des Zahnfleisches 
(Lannelongue). Die Anwesenheit eines solchen Tumors beweist jedoch 
noch nicht, daß er mit der Entstehung der Spaltbildung in Zusammen- 
hang steht. Bei der Seltenheit dieses Zusammentreffens kommt diesem 
Befund jedenfalls keine große Bedeutung zu. 

Ferner spielt nach Kirmissons Bericht die kongenitale Syphilis 
eine Rolle, die von ihm in 8 von 23 Fällen gesehen wurde. Jedoch 
findet sich sonst keine Mitteilung hierüber in der Literatur. Unter 
unseren Fällen findet sich nur ein Kind mit Lippen-Kiefer-Gaumen- 
spalte, das einen Pemphigus neonatorum aufwies (Fall 137). Auch 
hierbei handelt es sich wohl um das zufällige Zusammentreffen zweier 
Leiden. 

Von zahnärztlicher Seite wird die Entstehung der Gaumenspalte 
auf einen überzähligen, in der Spalte gelegenen Zahn oder eine Zahn- 
anlage zurückgeführt (Warnekros). Im zweiten Fetalmonat sind die 
Zahnanlagen jedoch noch so klein, daß sie als Hindernis kaum in Be- 
tracht kommen dürften. Jedenfalls wären mit einem überzähligen 
Zahn nur die Kieferspalten zu erklären (Schorr). Außerdem spricht 
gegen diese Annahme die Tatsache, daß sich die Kieferspalte nach er- 
folgreicher Operation der Hasenscharte von selbst zu schließen pflegt 
(Drachter, Stahl), was unmöglich wäre, wenn der weiter vorhandene 
überzählige Zahn die Ursache der Spalte wäre. Andererseits ist es sehr 
verständlich, daß sich bei bestehender Spalte die angrenzenden Zahn- 
anlagen in abnormer Richtung entwickeln, und daß dieser Befund 
leicht zu Täuschungen über das Kausalitätsverhältnis Anlaß gibt. 

Eine weitere Theorie über die Entstehungsursache der Gaumen- 
spalte gründet sich auf die embryologische Kenntnis, daß sich in der 
ersten Hälfte des zweiten Fetalmonats die Zunge über den beiden 
senkrechtstehenden Gaumenplatten dicht unter der Nasenscheidewand 
und der Schädelbasis befindet und sich erst gegen Ende des zweiten 
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Monats unter die Gaumenplatten senkt. Wenn nun das Herabsinken 
der Zunge ausbleibt, so werden dadurch die Gaumenplatten an ihrer 
Vereinigung gehindert, so daß eine Gaumenspalte die Folge ist (Dursy. 
His, Fick, Friedrich). Kramer beschreibt einen Fall von Gaumenspalte, 
wo die Zunge mit dem Vomer verwachsen war und operativ gelöst 
werden mußte. Dieser Befund ist aber äußerst selten beobachtet 
worden, so daß er für die überwiegende Anzahl der Fälle nicht in Betracht 
zu ziehen ist. Außerdem wird dadurch die Entstehung der Lippen- 
und Kieferspalte kaum erklärt werden können. 

Die meisten Anhänger hat schließlich die Ansicht gefunden, daß 
die Lippen-Kiefer-Gaumenspalte durch mechanische Einwirkung der 
Eihäute, besonders des Amnions, zustande kammt. Nach Franz Kön 
ist eine Wirkung des Amnions auf die Frucht in drei Richtungen möglich: 
l. Zwischen Embryo und Eihaut besteht an der Spaltstelle eine Ver- 
bindung, 2. durch Verwachsung des Amnions an Wange oder Ohr der 
Frucht mit Zugwirkung auf die benachbarten Gesichtsteile, 3. kom- 
primiert ein entfernt ansetzender Verwachsungsstrang eine Gesichts- 
hälfte, u. U. soll der Strang sogar gerade in der Spalte liegen (F irchow). 
Für besonders bedeutungsvoll wird die 2. Art der Einwirkung gehalten, 
da von verschiedenen Untersuchern am Kopf der Kinder Gebilde ge- 
funden wurden, die als Reste der Amnionverwachsungen gedeutet 
wurden (Virchow, Hausinger, Schultze). Virchow weist auf das häufige 
Zusammentreffen von Mißbildungen des äußeren Ohres mit Störungen 
im Bereiche des 1. Kiemenbogens (Hasenscharte, Wolfsrachen) hin und 
schildert einen Fall, bei dem sich außer doppelseitiger Lippen-Kiefer- 
Gaumenspalte und einigen anderen Mißbildungen vor dem linken 
Ohre drei kleine Hautanhänge, sog. Aurikularanhänge, vorfanden, 
die als Reste der beim Wachstum der Frucht abgerissenen Amnion- 
stränge angesehen werden. Die Amnionstränge, auch Simonartsche 
Bänder genannt, sollen durch Zugwirkung die wachsenden Teile der 
Frucht zurückhalten und dadurch die Schließung der Spalten ver- 
hindern (Fronhöfer,. Aus der zugänglichen Literatur stellt Haymann 
22 Fälle von Spaltbildungen mit Aurikularanhängen zusammen, glaubt 
aber keinen Beweis für die amniogene Natur der Aurikularanhänge 
zu haben. Auch Kirmisson hegt wegen ihres komplizierten histolo- 
gischen Baues und wegen ihres sonstigen Vorkommens Zweifel, ob die 
Aurikularanhänge auf amniotische Fäden zu beziehen sind. Ferner 
macht Haymann noch einen anderen Einwand, indem er hervorhebt, 
daß für das amniogene Trauma das Gesetz der Multiplizität Geltung 
habe, d. h. es müßten außer der Spaltbildung noch andere Einwirkungen 
der Verwachsungsstränge auf die Frucht vorhanden sein. Da dies 
nur selten der Fall ist, kommt er zu folgendem Schluß: ‚Bei der Selten- 
heit amniogener Mißbildung der Extremitäten neben Hasenscharten 
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ist es unwahrscheinlieh, daß die Eihautverwachsungen eine irgendwie 
wesentliche Rolle bei der Entstehung der typischen Lippen-Kiefer- 
Gaumenspalte spielen.“ Als weitere Einwendung betont Schorr, daß 
in den Fällen, wo der Alveolarbogen geschlossen ist, das Amnion bei 
der Entstehung eines Wolfsrachens gar keine Rolle spielen kann. 

Diese Einwände legen die Auffassung nahe, die Spaltbildungen 
nicht auf ein amniogenes Trauma zurückzuführen, sondern sie als 
primäre Bildungshemmung aus inneren Ursachen anzusehen, deren 
Wurzel wie bei allen primären Bildungshemmungen in der Familie 
zu suchen ist (Haymann, Schorr). 

Es soll das Ziel der folgenden Ausführungen sein, zu untersuchen, 
inwieweit die Lippen-Kiefer-Gaumenspalte häufig familiär auftritt, 
und auf welche Weise sich die inneren Anlagen der Mißbildung vererben. 
Bevor wir jedoch auf die Erblichkeitsverhältnisse näher eingehen, seien 
noch einige allgemeine Gesichtspunkte hervorgehoben. 

Nach Murrays Angabe kommen Hasenscharte und Wolfsrachen 
in ziemlich gleichmäßiger Verteilung auf der ganzen Erde vor. Be- 
vorzugt sind Indien, China und Java. Dagegen kommen diese Miß- 
bildungen in Zentralafrika und auf einigen Südseeinseln fast nie zur 
Beobachtung, da mißbildete Kinder sofort von den Eltern vernichtet 
werden. Für europäische Verhältnisse rechnet Fröbelius ein miß- 
bildetes Kind auf 2400 Geburten. Die Häufigkeit der einzelnen Grade 
der Mißbildung und ihre Verteilung auf Knaben und Mädchen zeigt 
am besten eine Übersicht unseres Materiales. 

In den letzten 20 Jahren sind an hiesiger Klinik 385 Fälle von Lippen- 
oder Gaumenspalte beobachtet worden, die sich auf Knaben und Mäd- 
chen und die einzelnen Grade der Spaltbildung in folgender Weise 
verteilen: 
















Tabelle 1. 
on © | Ze | Knaben | Mädchen 
Hasenscharte links .......... | 17 
Hasenscharte rechts. . . . .. 2... 5 
Hasenscharte doppekeitig . . . . .. - 9 
Spalte des weichen Gaumens . . . . . 13 
Spalte des harten und weichen Gaumens 25 
Hasenscharte links u. Gaumenspalte . . 44 


Hasenscharte rechts u. Gaumenspalte . . 
Hasenscharte doppels. u. Gaumenspalte 


Aus Tab. 1 ist ersichtlich, daß die Knaben mit 61,3%, etwas häufiger 
betroffen sind als die Mädchen, wie das auch den Beobachtungen anderer 
Kliniken entspricht. Davis z. B. gibt die Beteiligung der Knaben 
mit 70%, an, während Edberg ungefähr 57% feststellte. Unsere Zahl 
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liegt also ungefähr in der Mitte. Ferner zeigt sich, daß die linksseitige 
Hasenscharte fast viermal so häufig ist wie die rechtsseitige und doppel- 
seitige. Als Erklärung für diese bemerkenswerte Tatsache führt Hüter 
an, daß unvollkommene Entwicklung an der linken Körperhälfte im 
ganzen häufiger beobachtet worden ist. Dagegen sollen Exzesse der 
Entwicklung (überzählige Finger) auf der rechten Körperseite häufiger 
sein. Drei Viertel aller Hasenscharten sind mit Gaumenspalte kom- 
pliziert. Diese Beobachtung wird mehrfach in der Literatur bestätigt 
(König, Davis, Edberg, Haug u. a.). Wenn man in der Tabelle vergleicht, 
mit welchen Prozentzahlen sich die einzelnen Grade der Spaltbildung 
auf die Knaben und Mädchen verteilen, so ergibt sich, daß bei links- 
seitiger und rechtsseitiger Hasenscharte und bei den mit Gaumenspalte 
komplizierten Hasenscharten die Knaben ungefähr entsprechend dem 
Prozentverhältnis der Gesamtzahlen vorwiegend vertreten sind. Auf- 
fallend gering ist die Beteiligung der Knaben an den doppelseitigen 
Hasenscharten und den einfachen Gaumenspalten. Daher kann aus 
unseren Zahlen die Behauptung von Gotthelf, Fritzsche u. a., daB von 
hochgradigen Spaltbildungen vorwiegend das männliche Geschlecht, 
von geringgradigen vorwiegend das weibliche Geschlecht betroffen 
sei, in dieser einfachen Form nicht bestätigt werden. 

Wichtig ist ferner die Frage, welche Kinder — ob die ersten Kinder 
oder die späteren — am häufigsten von der Mißbildung betroffen sind. 
In der Tab. 2 sind zur Beantwortung dieser Frage nur die Fälle heran- 
gezogen, von denen eine genaue und einwandfreie Übersicht über die 
Geschwisterfolge besteht. In den Rahmen der Betrachtung fallen 
149 Fälle, und zwar 83 Knaben und 66 Mädchen. Da zwischen Knaben 
und Mädchen in dieser Frage kein Unterschied besteht, erscheinen 
die Zahlen gemeinsam. 








Tabelle 2. 
© | Zahl |1. Kind |2. Kind |8. Kind |4. Kind] 5. | & | 7. | 10.] 18 
Hasenscharte .. .. | 29| 13 9 = 








Gaumenspalte . . . . | 23 


Hasenscharte und 
Gaumenspalte 





EEE 6 
Summe | 149 | 69 
| 46,3%. 31% 
Es zeigt sich nun, daß alle Grade der Spaltbildung fast in gleicher 
Prozentzahl das erste Kind mit 46,3%, bevorzugen; das 2. Kind folgt 
mit 31%; vom 3. Kinde an sinkt die Erkrankungsziffer unter 10%, und 
vom 5. Kinde an kommen nur noch einzelne Fälle vor. | 
Diese Zahlen müssen jedoch unter großer Einschränkung gewertet 
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werden, wenn sie ein getreues Bild vom Auftreten der Mißbildung 
bieten sollen. Es ist nämlich zu berücksichtigen, daß viele Eltern, 
die ein mißbildetes Kind haben, die Erzeugung weiterer Kinder ver- 
hüten, in der Besorgnis, die späteren Kinder könnten denselben Fehler 
aufweisen. Außerdem liegt es in der Natur der Sache, daß wir mit 
unserer Statistik nur den gegenwärtigen Bestand der Familien erfassen, 
während sich in der Zukunft die Kinderfolge noch erweitern kann. Aus 
diesen beiden Gründen ist es erklärlich, daß von unseren 69 mißbildeten 
ersten Kindern 45 gleichzeitig die einzigen Kinder ihrer Eltern sind. 
Wenn man ferner berücksichtigt, daß sich 
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ein mißbildetes Kind findet, so kommt man zu dem Schluß, daß das 
Auftreten der Lippen-Gaumenspalte kein bestimmtes Kind bevorzugt, 
sondern lediglich von den inneren Gesetzmäßigkeiten der Vererbung 
abhängig ist. Die Mißbildung muß natürlich bei den Kindern am 
meisten auftreten, die selbst am zahlreichsten vorhanden sind, und das 
sind die zuerst geborenen. 

Bei der Durchsicht der Literatur fällt auf, daß in den meisten älteren 
Arbeiten die Erblichkeit der Spaltbildungen nur ganz nebenbei erwähnt 
wird, trotzdem doch anscheinend von vielen Autoren auf diesen Punkt 
geachtet worden ist (Trew, Meckel, Demarquay, Rischbieth u. a.). So 
erwähnen u. a. Kirmisson, Gotthelf, Fronhöfer wohl einzelne Fälle, 
messen ihnen aber keine große Bedeutung bei. Zdberg berichtet über 
10% Heredität, Haug über 12%; Fritzsche und Haymann rechnen 
mit 20%, Heredität. Besonders interessant ist die Arbeit von Hay- 
mann, die eigentlich unternommen war, um die amniogene Entstehung 
der Gaumenspalten darzustellen, dann aber doch zur Entdeckung 
so vieler Fälle von Erblichkeit führte, daß die Vererbung in einem be- 
sonderen Abschnitt besprochen wird. H. stellt aus der im Jahre 1903 
vorliegenden Literatur 132 Fälle von Erblichkeit der Hasenscharte 
zusammen. Über einzelne größere Stammbäume finden sich nur wenige 
Mitteilungen. Passavant berichtet über 7 Spalten in 4 Generationen, 
Ragley verfügt über 6 Mißbildungen in 3 Generationen (zit. nach Baur, 
Fischer, Lenz). Tichy beobachtete einen Fall, wo zwei anscheinend 
erblich belastete Familien durch eine Heirat verbunden wurden, so daß 
in 2 Generationen 7 Spalten verschiedenen Grades vorkamen. Schließ- 
lich berichtet Brophy über eine Familie in Chikago, wo sich in 3 Gene- 
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rationen 13 Fälle von Gaumenspalte fanden. Keinem der erwähnten 
Autoren ist es gelungen, aus seinen Beobachtungen bestimmte Ver- 
erbungsgesetze abzuleiten. Zu einer Beurteilung dieser sehr schwierigen 
Fragen ist das Material des einzelnen Beobachters auch viel zu klein. 
Zur Vermehrung der verwertbaren Grundlagen seien daher jetzt unsere 
Beobachtungen mitgeteilt. 

Durch eine Rundfrage ist es uns ermöglicht worden, in 204 Fällen 
ausreichende Angaben über die Familiengeschichte zu erhalten. Unter 
den 204 Fällen hat sich 42mal das Vorliegen erblichen Auftretens 
der Lippen-Kiefer-Gaumenspalte ergeben. Wir kommen also auf eine 
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Abb. 1. Fall 2,3 und 4. 


Heredität von 20%. Ferner fanden sich in 65 Fällen = 31,8% bei dem 
mißbildeten Kinde selbst oder in seiner Verwandtschaft noch andere 
angeborene Anomalien vor, über die noch später berichtet werden soll. 

Wir wenden uns nunmehr unseren Fällen von Vererbung zu und 
beginnen mit der Schilderung der dominanten Vererbung von den Eltern 
auf die Kinder, die sich in 8 Fällen = 20% der erblichen Spaltbildungen 
vorfand. 

Fall 49. Vater linksseitige Hasenscharte und Gaumenspalte; 1. und 2. Zwillinge 
gesund; 3. Sohn linksseitige Hasenscharte und Gaumenspalte. 

Fall 88. Vater Gaumenspalte; Tochter Gaumenspalte. 

Fall 159. Vater linksseitige Hasenscharte und Gaumenspalte; Sohn links- 
seitige Hasenscharte. 

Fall 108. Vater intrauterin geheilte Hasenscharte links; 1. Sohn linksseitige 
Hasenscharte und Gaumenspalte; 2. und 3. Sohn gesund. | 
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Dieser Fall stellt eine Besonderheit dar, da der Vater eine intrauterin geheilte 
Hasenscharte hat. Er schreibt darüber in der Antwort auf unseren Fragebogen 
wörtlich: „Ich bin als drittes Kind meiner Eltern mit einer Narbe (nicht Scharte) 
in der Oberlippe geboren, welche aber so winzig war, daß sie von meinen Eltern erst 
entdeckt wurde, als ich bereits 4 Wochen alt war. Ich wuchs heran und hörte in 
den Schul- und Jünglingsjahren nie einen diesbezüglichen Spott, also ein Zeichen 
dafür, daß es nicht auffiel. Einen Nachteil habe ich aber doch, und der ist, daß der 
Bart an der Stelle nicht wächst, wo sich die Narbe befindet.“ Ähnliche Fälle 
beschreiben u.a. Kirmisson und Gotthelf. 

Fall 47. Vater hat Einkerbung des Alveolarbogens mit Zahnanomalien; 
1. Tochter gesund; 2. Sohn doppelseitige Hasenscharte und Gaumenspalte. 

Fall 2, 3, 4. Vater hat Gaumenspalte und Hasenscharte links; 1., 2. und 
3. Tochter gesund; 4. Sohn doppelseitige komplizierte Hasenscharte und Spalte 
des harten und weichen Gaumens; 5. Tochter komplizierte linksseitige Hasenscharte, 
Einkerbung der Oberlippe rechts und Spalte des weichen Gaumens; 6. Sohn, 
sehr jung gestorben, hatte angeblich linksseitige Hasenscharte und Gaumenspalte; 
7. Tochter linksseitige Hasenscharte und Gaumenspalte; Vaters Schwester links- 
seitige Hasenscharte. S. Stammbaum 1. 


Stammbaum 1 (Fall 2, 3, 4). 


S 








+ t 

Ha. dps. Ha. dps. Ha.li. Ha.li. 
Ga. Ga. Ga. Ga. Ha. = Hasenscharte. 
Ga. = Gaumenspalte. 


Bemerkenswert ist bei den drei von uns beobachteten Geschwistern (Kind 
Nr.4,5 und 7), daß der Grad der Mißbildung in der beschriebenen Art schritt- 
weise abnimmt. Auf Abb.1 ist dieses seltene Vor- 
kommnis sehr schön zu erkennen. Stammbaum ? 

Fall 10. Mutter linksseitige Hasenscharte; Tochter (Fall 198). 
doppelseitige Hasenscharte und Gaumenspalte. l 

Fall 198 (s. Stammbaum 2). Mutter linksseitige 


| | 
Hasenscharte; 1. Tochter linksseitige Hasenscharte und s ? Q 
Gaumenspalte; 2. Tochter doppelseitige Hasenscharte | Ha. li. | 
und Gaumenspalte; Mutters Schwester Tochter links- | ar | | 
seitige Hasenscharte. 1 2 | i 


Fassen wir die dominant vererbten Mißbil- T T pa 
dungen zusammen, so ergibt sich folgendes Bild Ya, H7,grs Hali. 
(s. Tabelle 3). 

Es überwiegt die gleichgeschlechtliche Vererbung über die wechsel- 
geschlechtliche im Verhältnis von 9 :3. In 6 Fällen erbte der Sohn 
vom Vater die Mißbildung, und zwar trat sie beim Sohn 1 mal leichter 
auf als beim Vater, ł mal gleichstark und 4 mal in schwererem Grade. 
3 Töchter erbten von der Mutter die Mißbildung, die bei den Töchtern 
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Tabelle 3. 
E E Hasenscharte doppelseitige 
Vererbung von a arte Gaumenspalte links u. Gau- Hasenscharte 
n menspalte u. Gaumenspalte 
Vater auf den Sohn |l mal leichter — |1 mal gleichst.;3 mal schwerer 
1 mal schwerer | 
Vater auf die Tochter — l mal l mal ! l mal 
gleichstark schwerer schwerer 
schwerer schwerer 


Mutter auf die Tochter — — l mal 2 mal 


Mutter auf den Sohn 


stets in schwererem Grade auftrat als bei den Müttern. Wechsel- 
geschlechtliche Vererbung wurde 3mal beobachtet. 3 Töchter erbten 
vom Vater die Mißbildung, die l mal gleichstark und 2 mal schwerer 
auftrat als beim Vater. Eine Vererbung von der Mutter auf den Sohn 
wurde niemals gesehen *). 

Für die dominante Vererbung der Lippen-Gaumenspalten lassen 
sich also folgende allgemeine Sätze aufstellen: @Gleichgeschlechtliche 
Vererbung ist häufiger als wechselgeschlechtliche. Der Vater vererbl 
die Mißbildung häufiger auf die Kinder als die Mutter. Die Mißbildung 
tritt bei den Kindern meistens in stärkerem Grade auf als bei den Eltern. 

Weitere Schlußfolgerungen läßt das relativ geringe Material kaum 
zu. Wir wenden uns jetzt der direkten recessiven Vererbung zu, bei 
der die Kinder die Mißbildung von einem direkten Vorfahren erben, 
nachdem eine oder mehrere Generationen von der sichtbaren Äußerung 
des Leidens verschont geblieben sind. Wir haben nur einen einzigen 
Fall dieser Art beobachtet. 


Fall 114. Ein Großvater der Mutter des Kindes soll eine Hasenscharte gehabt 
haben. Das Kind, ein Knabe, hat eine linksseitige Hasenscharte, seine ältere 
Schwester ist gesund. Leider war die Familie nicht durch die Post zu erreichen, so 
daß keine Auskunft zu bekommen war, welcher Großvater der Mutter betroffen war. 

Die Seltenheit der direkten recessiven Vererbung läßt sich vielleicht 
damit erklären, daß die Mißbildung meistens eine größere Reihe von 
Generationen überspringt, so daß die jetzt Lebenden von der Miß- 
bildung ihrer Vorfahren keine Kenntnis haben. So kommt es, daß wir 
in unserem Material eine Reihe von Fällen finden, wo in einer Familie 
mehrere Mitglieder derselben oder verschiedener Generationen eine Lippen- 
Gaumenspalte haben, ohne daß der gemeinsame Erblasser bekannt ist. 


*) Nachtrag bei der Korrektur: Nachträglich haben wir noch von folgendem 
Fall Bericht erhalten, der zu unsererer Aufstellung noch hinzukommt. 

(Fall 94. Vater gesund; Mutter Hasenscharte; 1. Sohn gesund; 2. Sohn 
Hasenscharte rechts.) 

Hier findet sich also eine dominante Vererbung von der Mutter auf den 
Sohn. 
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In Frage kommen hier zunächst die Fälle, wo mehrere Geschwister 
von der Mißbildung betroffen sind. Es handelt sich um 6 Fälle = 14,3%, 
der erblichen Mißbildungen. 


Fall 56. Vater außer Leistenbruch gesund; 1. Sohn doppelseitige Hasen- 
scharte und Gaumenspalte, jung gestorben; 2. Tochter doppelseitige Hasenscharte 
und Gaumenspalte. 


Stammbaum 3 (Fall 158). 


| | | | | | 
me 6 6 6 
” e 
Ha.,Ga. Ha.,Ga. Ha. dps. Ha.,Ga. Ha.r. Ha., Ga. Ha., Ga 
Ga. t x t t 
x = Unser Patient. F,. = 1. Filialgeneration. 
P. = Parentalgeneration. F,. = 2 Filialgeneration. 


Fall 158 (s. Stammbaum 3). Parentalgeneration: Mutter gesund; 1. Filial- 
generation: 1. weiblich gesund, 2. männlich gesund, 3. weiblich gesund, 4. weiblich 
gesund, 5. weiblich Hasenscharte und Gaumenspalte, ganz jung gestorben; 6., 7. 
und 8. männlich gesund, 9. weiblich gesund, 10. und 11. weiblich gesund. 2. Filial- 
generation: 1. männlich Hasenscharte und Gaumenspalte, 2. männlich Hasenscharte 
und Gaumenspalte; 3. weiblich gesund; 4. weiblich doppelseitige Hasenscharte und 
Gaumenspalte; 5. Mädchen gesund; 6. männlich Hasenscharte und Gaumenspalte, 
ganz jung gestorben; 7. weiblich Hasenscharte rechts; 8. männlich Hasenscharte 
und Gaumenspalte, jung gestorben; 9. männlich Hasenscharte und Gaumenspalte, 
jung gestorben. 

Die Mißbildung soll schon bei den Vorfahren der Mutter (in der Parental- 
generation) aufgetreten sein; es ließ sich jedoch nichts Näheres mehr feststellen. 
Bemerkenswert ist, daß der 6. Sohn der 1. Filialgeneration eine Frau aus einer 
ebenfalls erblich belasteten Familie geheiratet hat, denn die Schwester der Frau 
hat 2 Söhne mit Hasenscharte und Gaumenspalte gehabt, die beide ganz jung 
gestorben sind. 

Fall 168 (s. Stammbaum 4). Eltern Stammbaum 4 (Fall 168). 
gesund; 1. Sohn gesund; 2. Sohn Hasen- | 
scharte und Gaumenspalte; 3. Tochter 
Hasenscharte und Gaumenspalte; jung O o 
. gestorben; 4. Tochter gesund; 5. Sohn 
Hasenscharte links; außerdem hat der : 
Sohn der Base der Großmutter mütter- 
licherseits eine Hasenscharte links. N 4 

Fall 257. 1. Mädchen Hasenscharte ee a Ha.li. 
und Gaumenspalte; 2. Junge Gaumen- — E S 
spalte. 

Fall 281. 1. Mädchen Hasenscharte ef é F 9 P4 
links; 2. Junge Hasenscharte links und Bee el 
Gaumenspalte. 

Fall 305. Vater hat Polydaktylie: 6 Zehen am linken Fuß; 1. Tochter Hasen- 
scharte; 2. Junge doppelseitige Hasenscharte und Gaumenspalte. 
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Vergleichen wir in unserem gesamten Materiale den Grad der 
Mißbildung bei Geschwistern, so findet sich folgende Beobachtung : 











Tabelle 4. 

Vererbung bei Geschwistern | Knabe | Mädchen 
ee 
si. ER » gleichbleibend . .. . 2 2 
> m » schwächer ...... | 2 3 


Wenn das jüngere Kind ein Knabe ist, tritt die Mißbildung gleich 
oft in stärkerem, gleichstarkem oder schwächerem Grade auf als bei 
dem älteren Geschwister. Ist aber das jüngere Kind ein Mädchen, 
so tritt die Mißbildung seltener stärker, gleichoft ebenso stark und 
häufiger schwächer auf als bei dem älteren Geschwister. Unserer oben 
mitgeteilten Beobachtung, daß die jüngeren Kinder der Zahl nach 
weniger von der Spaltbildung betroffen werden als die älteren, können 
wir also hier die Bemerkung hinzufügen, daß wenigstens bei den Mädchen 
auch der Grad der Spaltbildung abnimmt. 

Von besonderem Interesse sind ferner noch 8 Fälle, bei denen Zwil- 
lingskinder mit einer Spaltbildung zur Welt gekommen sind. Von 
diesen sind in 3 Fällen alle beide Zwillinge mißbildet, in den übrigen 5 


Fällen nur das eine Zwillingskind. 


Fall 127/8. Eltern gesund; 1. bis 3. Kind gesund; 4. Zwilling, Mädchen kompli- 
zierte rechtsseitige Hasenscharte und Gaumenspalte; 5. um Mädchen links-// 
seitige Hasenscharte und Gaumenspalte. 

Fall 320/331. Mutters Bruders Sohn ee und Gaumenspalte; 
Eltern gesund; 1. Zwilling, Mädchen linksseitige ee 2. Zwilling Mād- , 
chen linksseitige Hasenscharte. 

Fall 391/2. Eltern gesund; 1. Zwilling Knabe a 2. Zwilling 
Mädchen Gaumenspalte. HM.“ 


Es folgen die Angaben über die Fälle, bei denen nur das eine Zwillings- 


kind mißbildet ist. 


Fall 11. Eltern gesund; 1. und 2. Kind gesund; 3. Zwilling, Knabe, gesund; 
4. Zwilling, Mädchen linksseitige Hasenscharte und Gaumenspalte. ıt 

Fall 87. Eltern gesund; 1.Zwilling, Knabe, gesund; 2. Zwilling, Knabe, 
linksseitige Hasenscharte. LS 

Fall 103. Vaters Cousine Hasenscharte; Eltern gesund; I. Zwilling, Knabe, 
Hydrocele, sonst gesund; 2. Zwilling, Knabe doppelseitige Hasenscharte und 
Gaumenspalte. \$ y 

Fall 140. Eltern gesund; 1. Zwilling, Knabe, linksseitige Hasenscharte und 
Gaumenspalte; 2. Zwilling, Mädchen mit einem Hämangiom am rechten Oberarm, 
sonst gesund; 3. Tochter mit einem markstückgroßen Hämangiom am Halse, sonst 
gesund. 

Fall 205. Eltern gesund; 1. Zwilling, Knabe doppelseitige Hasenscharte; 
2. Zwilling, Knabe gesund. LS v 


Bei, den geschilderten Fällen ist beachtenswert, daß die Zwillinge 
5mal gleichen Geschlechts sind. Leider ist uns jetzt die Feststellung 


f 
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nicht mehr möglich, ob es sich hierbei um eineiige oder um zweieiige : 


Zwillinge gehandelt hat. Bei den Mädchenpaaren 127/8 und 320/331, 


wo beide Zwillingskinder mißbildet sind, könnte man daran denken, 


daß es sich um eineiige Zwillinge handelt. Aber irgendwelche Beweise 
lassen sich dafür nicht erbringen. Es ist Aufgabe der Geburtshelfer, 


auf dieses seltene Vorkommnis zu achten. Davis schildert ein eineiiges _ 
Zwillingspaar mit doppelseitiger Hasenscharte und Gaumenspalte als 


Unikum der Weltliteratur. / 

Wir wenden uns jetzt zur Darstellung der recessiven, lateralen Ver- 
erbung der Lippen-Gaumenspalte. Dabei betrachten wir die Familien, 
in denen sämtliche bekannten Vorfahren eines mißbildeten Kindes gesund 
sind, während sich in einer Seitenlinie eine ebenfalls mißbildete Person 
findet. Wir verfügen über 23 Fälle dieser Art = 54,8%, unserer erblichen 
Fälle von Spaltbildung. 

Wir beginnen mit der Schilderung jener Fälle, in denen die miß- 
bildeten Personen im 3. Grade miteinander verwandt sind (nach rö- 
mischem Recht). Es handelt sich also um den Onkel oder die Tante 
und den Neffen oder die Nichte. 

Fall 15. Mutters Bruder Gaumenspalte; Eltern gesund; Sohn linksseitige 
Hasenscharte. 

Fall 61. Mutters Bruder Hasenscharte; Mutter Hämangiom, sonst gesund, 
Vaters Vater Leistenbruch; Vater gesund; Sohn rechtsseitige Hasenscharte. 

Fall 105. Mutters Bruder Hasenscharte und Gaumenspalte, ganz jung ge- 
storben; Eltern gesund; Sohn doppelseitige Hasenscharte und Gaumenspalte. 
Fall 225. Mutters Bruder Hasenscharte und 
Gaumenspalte; Eltern gesund; Tochter rechts- Stammbaum 5 (Fall 390). 
seitige Hasenscharte und Gaumenspalte. a 

Fall 298. Mutters Vater Syndaktylie an bei- 
den Füßen; Mutters 1. Bruder Gaumenspalte; 

Mutters 2. Bruder Syndaktylie an beiden Füßen; 
Eltern gesund; Tochter linksseitige Hasenscharte 
und Gaumenspalte. 


$ 
g? £ 


$+0—0- 


Fall 390 (s. Stammbaum 5). Mutters Bruder | 
Hasenscharte; Vaters Vaters Schwester Tochter é 
Gaumenspalte; Eltern gesund; Sohn rechtsseitige a 


Hasenscharte und Gaumenspalte. . 

Fall 147. Vaters Schwester Hasenscharte, jung gestorben; Eltern gesund; 
Sohn Spalte des weichen Gaumens. 

Vergleichen wir außer diesen Fällen auch noch die in den Stamm- 
bäumen 1, 2 und 3 dargestellten Verwandten 3. Grades mit Spaltbil- 


dungen, so finden wir gleichzeitig betroffen: 
Tabelle 5. 


Mißbildete Verwandte dritten Grades | Sohn Tochter 
l. Mutters Bruder . : . . 2... i E ; 
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Tab. 5 zeigt, daß in unserem Material niemals gleichzeitig eine Spalt- 
bildung bei einem Kinde und seinem Onkel väterlicherseits gefunden 
wurde. Dagegen zeigt neben dem Kinde auffallend häufig die Tante 
väterlicherseits und mütterlicherseits ebenfalls eine Spaltbildung (in 
11 Fällen von 17). In den Gruppen 1 und 2 der Tab. 5 ist die Mutter 
der Zwischenträger der Vererbung, der, selbst äußerlich gesund, doch 
in seiner Erbmasse überdeckt die Anlage zur Spaltbildung besitzt und 
diese auf das Kind überträgt, bei welchem sie wieder äußerlich zutage 
tritt. In gleicher Weise ist für die Gruppen 3 und 4 der Tab. 5 der 
Vater des Kindes der gesunde Zwischenträger, der sog. Konduktor. 
Es zeigt sich nun, daß die Mutter in 10 von 17 Fällen = 58,8% der 
Konduktor ist, während der Vater in den übrigen 7 Fällen die Ver- 
erbung der Mißbildung vermittelt. 

Für die entfernteren Verwandtschaftsgrade werden die gleichen 
Untersuchungen angestellt. Es stehen uns dazu 16 Fälle zur Verfügung, 
über die zunächst nähere Angaben mitgeteilt seien. 

Fall 1. Eltern gesund; Sohn linksseitige Hasenscharte, Gaumenspalte und an- 
geborener Leistenbruch; Vaters Mutters Schwester Tochter Gaumenspalte, jung 
gestorben. 

Fall 5. Eltern gesund; Tochter linksseitige Hasenscharte und Gaumenspalte; 
Vaters Mutters Schwester Tochter Hasenscharte. 

Fall 54. Eltern gesund; Sohn linksseitige Hasen- 

Stammbaum 6 scharte und Gaumenspalte; Vaters Vaters Schwesters 

(Fall 90). Sohn Hasenscharte. 
Fall 77. Eltern gesund; Tochter linksseitige Hasen- 
scharte; Mutters Mutters Bruders Sohn Hasenscharte 


| | 
S und Gaumenspalte. 
Fall 84. Eltern gesund; Sohn Spalte des weichen 
3 Gaumens; Vaters Mutters Bruders Sohn Gaumenspalte. 
Fall 90 (s. Stammbaum 6). Eltern gesund; Sohn 
® 5 linksseitige Hasenscharte und Gaumenspalte; Mutters 
Mutters Mutters Vaters Bruders Sohnes Sohnes Sohn 
Ò = Hasenscharte und Gaumenspalte. 
| 


Ha., Ga. Fall 98. Eltern gesund; Sohn linksseitige Hasen- 

u scharte und Gaumenspalte. 
P g | In der Krankengeschichte findet sich nur die An- 
i bi gabe: in der Familie des Vaters einmal Hasenscharte 
Oa und Wolfsrachen. Da die Familie durch die Post nicht 


zu erreichen war, sind keine näheren Angaben möglich. 

Fall 115. Mutter gesund; 1. Tochter rechtsseitige Hasenscharte; 2. bis 4. Kind 
gesund; Vater Pigmentnävus auf der rechten Brustseite, sonst gesund; Vaters 
Bruders Sohn Hasenscharte und Gaumenspalte. 

Fall 133. Eltern gesund; Sohn Spalte des harten und weichen Gaumens und 
Dorsalkyphose; Mutters Schwester Sohn Gaumenspalte. 

Fall 149. Eltern gesund; Sohn doppelseitige Hasenscharte und Gaumen- 
spalte; Base der Mutter Hasenscharte; um welche Base es sich handelt, konnte aus 
postalischen Gründen nicht festgestellt werden. 

Fall 155. Eltern gesund; Sohn linksseitige Hasenscharte und Gaumenspalte; 
Vaters Mutters Bruders Sohn Hasenscharte. 
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Fall 179 (s. Stammbaum 7). Eltern gesund; Sohn linksseitige Hasenscharte _ 
und Gaumenspalte; Vaters Mutters Vaters Schwesters Sahnes Sohnes Sohn doppel- 
seitige Hasenscharte. 

Fall 192. Eltern gesund; 1. Tochter Spalte des weichen Gaumens; 2. Sohn 
Polydaktylie: Überzähliger kleiner Finger an der linken Hand; Mutters Vaters 
Schwester Tochter Hasenscharte. 

Fall 372. Eltern gesund; 1. Sohn linksseitige Hasenscharte; 2. Sohn gesund; 
Vaters Schwesters Sohn Gaumenspalte; Vater und Mutter des Vaters sind Vettern 
und Base. 


Stammbaum 7 (Fall 179). Stammbaum 8 
-— (Fall 381). 
0 are 
alt. A Ò A 
| O L. Q L. 
Ọ ® 8 loo k T | 
| A 
$ s er. S 
R Ga. 
L. = Leistenbruch; 
é R é 5 U. Sp. = Uvulaspaite. 
2 li. Ha. dps. 
a. 


Fall 381 (s. Stammbaum 8). Eltern gesund; Sohn linksseitige Hasenscharte 
und Gaumenspalte; Vater Leistenbruch; Vaters Vater Leistenbruch; Mutters Bru- 
der Leistenbruch; Mutters Bruders Sohn Spalte der Uvula. 

Fall 387. Eltern gesund; Tochter doppelseitige Hasenscharte; Vaters Vaters 
Schwester Hasenscharte. 


Untersuchen wir an diesem Materiale den recessiven Erbgang bei 
entfernteren Verwandten, so erweckt zunächst die Frage nach der 
Beteiligung der Geschlechter unser Interesse. Und zwar sollen in jeder 
Familie die einzelnen Schritte des Erbganges gezählt werden. So 
finden wir z.B. in Stammbaum 6: 3mal Vererbung von Mann auf 
Mann, 2mal von Weib auf Weib, je 1 mal von Mann auf Weib und 
Weib auf Mann. Die Stammeltern bleiben unberücksichtigt, weil un- 
gewiß ist, von wessen Vorfahren die recessive Anlage stammt. Ferner 
zählen wir im Stammbaum 6 4 männliche und 3 weibliche Konduktoren. 
Führen wir diese Rechnung bei den aufgeführten 16 Familien durch, 
so erhalten wir folgendes Ergebnis. 


Tabelle 6. 
Recessiver Erbgang Zahl der Fälle 
1. Von Mann auf Mann .. 17 
2. Von Weib auf Weib .. 7 \ 24 = 55,8% 
3. Von Mann auf Weib. . . 6 19 
4. Von Weib auf Mann. . . 13 


Die gleichgeschlechtliche Vererbung überwiegt also mit 24 Fällen = 
55,8%, gegenüber der wechselgeschlechtlichen mit 19 Fällen. Die Über- 
tragung der Anlage erfolgt in 30 Fällen = 69,7%, auf das männliche 
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Geschlecht und nur in 13 Fällen auf das weibliche Geschlecht, wobei 
in 21 von diesen 30 Fällen die Spaltbildung beim männlichen Geschlecht 
manifest wird. Beim weiblichen Geschlecht kommt die Mißbildung in 
10 von den 13 Fällen zur sichtbaren Äußerung. Zählen wir nun die 
Zwischenträger der Vererbung, so finden wir 24 männliche und 21 weib- 
liche Konduktoren. 

= Vereinigen wir schließlich mit diesen Zahlen die bei der bisherigen 
Mitteilung unserer erblichen Fälle erwähnten Zwischenträger, so erhalten 
wir für die gesamte recessive Vererbung 31 männliche und 39 weibliche 
Konduktoren (= 55,7%). | 

Zusammenfassend lassen sich also für die recessive Vererbung der 
Lippen-Gaumenspalte folgende allgemeine Sätze festlegen: Es überwiegt 
in geringem Grade (55,8%) die gleichgeschlechtliche Vererbung; die Anlage 
der Spalibildung wird überwiegend (67,7%) beim männlichen Geschlecht 
manifest; als Zwischenträger der Vererbung wirkt das weibliche Geschlecht 
etwas häufiger (55,7%) mit als das männliche. 

Genauere Regeln für den Gang der recessiven Vererbung sind zur 
Zeit auf Grund unseres Materials nicht aufzufinden. Erst die Bearbei- 
tung erheblich zahlreicherer Stammbäume wird weitere wertvolle Tat- 
sachen zutage fördern. Um so mehr müssen aber alle Hilfsmittel 
herangezogen werden, die vielleicht zur Klärung des Erbganges der 
Lippen-Gaumenspalte beizutragen vermögen. In diesem Zusammen- 
hange sind andere angeborene Mißbildungen beachtenswert, die gleich- 
zeitig bei dem mit Lippen-Gaumenspalte behafteten Kinde oder in 
seiner Familie aufgetreten sind, und von denen schon einige bei der 
Darstellung unserer erblichen Fälle erwähnt wurden. Wenn ver- 
schiedene Mißbildungen häufiger nebeneinander gefunden werden, 
so liegt es nahe, sich ihre Entstehung so vorzustellen, daß die 
Erbfaktoren der einzelnen Mißbildungen miteinander verkoppelt sind. 
Es ist also im folgenden zu prüfen, ob einzelne Mißbildungen häu- 
' figer zusammen mit der Lippen-Gaumenspalte gefunden werden, ob 
und auf welchem Wege sie sich vererben, und schließlich, ob eine 
Koppelung der Erbfaktoren der verschiedenen a ange- 
nommen werden muß. 

In der Literatur wird über das Vorkommen anderer angeborener 
Mißbildungen gleichzeitig mit den Gesichtsspalten nur nebenbei be- 
richtet. Besondere Beachtung ist diesem Befunde bisher kaum geschenkt 
worden. Erwähnt werden in der Hauptsache: Angiome, Leistenbrüche, 
Polydaktylie, Syndaktylie, Hypospadie u. a. (Schmitz, Fahrenbach, 
Stahl, Davis u. a.). Haug berechnet unter 555 Lippen-Gaumenspalten . 
20 = 3,6%, andere angeborene Mißbildungen. Ein größeres Material 
hat Rischbieth veröffentlicht, ohne jedoch auf die Vererbungsfragen 
näher einzugehen. Er führt 122 Fälle an, von denen 31 Fälle die Spuren 


Über die Erblichkeit der Lippenspalte und Gaumenspalte. 745 


der Einwirkung amniotischer Stränge erkennen ließen, die bei den 
anderen 91 Fällen nicht festzustellen waren. 

In unserem Material wurden, wie bereits oben erwähnt ist, unter 
204 Fällen 65mal = 31,8%, begleitende andere angeborene Mißbil- 
dungen beobachtet, deren familiäres Auftreten im folgenden mit dem 
der Lippen-Gaumenspalte verglichen werden soll. 

Die erste und größte Gruppe umfaßt einige Hemmungsmißbildungen, 
die dadurch zustande kommen, daß sich fetale Spalten oder Kanäle 
nicht am richtigen Punkte der Entwicklung schließen. Am häufigsten 
werden an derartigen Mißbildungen beobachtet der angeborene Leisten- 
bruch und Nabelbruch. Die Analogie zur Lippen-Gaumenspalte ist 
einleuchtend. Nur besteht der Unterschied, daß sich der Leistenkanal 
und der Nabelring normalerweise zu einem viel späteren Zeitpunkt 
der Entwicklung schließen als die physiologische Lippen-Kiefer-Gaumen- 
spalte. Außerdem berichten wir noch über zwei verwandte Zustände: 
den Kryptorchismus und die angeborene Hydrocele. Tab. 7 gibt über 
die Häufigkeit der einzelnen Mißbildungen Aufschluß und unterscheidet 
außerdem, ob sie bei dem mit der Gesichtsspalte behafteten Kinde oder 
bei seinen Verwandten aufgetreten sind. l 











Tabelle 7. 
! Beim Kinde | bei seinen Ves er- | bei beiden 
Angeborener r Leistenbruch . . . .. 3. DE Pe Ts 
F Kryptorchismus ... 2 — — 
MR Hydrocele . ..... 1 1 = 
3 Nabelbruch ..... l 3 | — 


Allerdings muß darauf hingewiesen werden, daß bei den Verwandten 
des Kindes nicht immer mit genügender Sicherheit festgestellt werden 
konnte, ob der Leisten- oder Nabelbruch angeboren war, oder ob er im 
Laufe des Lebens erworben wurde. Da aber ein Leistenbruch im all- 
gemeinen nur erworben wird, wenn eine Anlage dazu vorhanden ist, 
verliert die Unterscheidung an grundsätzlicher Bedeutung. Die als 
erworben festgestellten Leistenbrüche sollen jedenfalls gekennzeichnet 
werden. 

Es folgt die Darstellung der in Tab. 7 aufgezählten Fälle. 


1. Leistenbruch. 


Fall 1. Eltern gesund; Sohn linksseitige Hasenscharte, Gaumenspalte und an- 
geborener Leistenbruch. 
. Fall 9. Vaters Vater und Vaters Mutter haben erworbenen Leistenbruch; 
Vater und Mutter gesund; Sohn linksseitige Hasenscharte. 
Fall 33. Vaters Vater Leistenbruch; Eltern gesund; Tochter linksseitige 
Hasenscharte und Gaumenspalte. 
Fall 37. Vater hat erworbenen Leistenbruch; Sohn Hasenscharte links, 
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Fall 44. Vater Leistenbruch; 1. Tochter Spalte des weichen Gaumens; 
2. Sohn gesund. 

Fall 52. Vaters Vaters Vater hat erworbenen doppelseitigen Leistenbruch; 
Eltern gesund; Sohn rechtsseitige Hasenscharte und Gaumenspalte. 

Fall 56. Vater Leistenbruch; 1. Sohn doppelseitige Hasenscharte und Gaumen- 
spalte, ganz jung gestorben; 2. Tochter doppelseitige Hasenscharte und Gaumen- 
spalte. 

Fall 71. Vaters Vaters Vater Leistenbruch; Mutters Vater und Mutters Mutter 
Leistenbruch; Tochter Gaumenspalte. 

Fall 99. Vaters Vater Leistenbruch; Eltern gesund; Sohn Spalte des weichen 
Gaumens. 

Fall 101. Vater Leistenbruch; 1. Tochter gesund; 2. Sohn rechtaseitige Hasen- 
scharte. 

Fall 112. Vaters Vater Leistenbruch; Vaters Bruder Leistenbruch; Eltern 
gesund; 1. Tochter gesund; 2.Sohn Hasenscharte, Gaumenspalte und links- 
seitiger angeborener Leistenbruch. 

Fall 129a. Vaters Vaters Bruder und Vaters Vater Leistenbruch; Vaters 
Mutter Leistenbruch; 1. Tochter doppelseitige Hasenscharte und Gaumenspalte; 
2. Kind gesund. 

Fall 131. Vater Leistenbruch rechts; 1. Sohn gesund; 2. Sohn rechtsseitige 
Hasenscharte, Gaumenspalte und Leistenbruch rechte. 

Fall 170. Eltern gesund; Sohn doppelseitige Hasenscharte und doppelseitiger 
Leistenbruch. 

Fall 195. Mutters Mutter Leistenbruch; Eltern gesund; Tochter linksseitige 
Hasenscharte und Gaumenspalte. 

Fall 212 (s. Stammbaum 9). Mutters Vater und Mutters Mutter Leistenbruch; 

Mutters 2., 3.und 5. Bru- 


Stammbaum 9 (Fall 212). der Leistenbruch; Vater 
A o und Mutter gesund; 
oa! nn Tochter Spalte des wei- 

ir — chen Gaumens. 
Br A ee Fall292. Eltern ge- 
s ® EN di gi 5 gi sund; 1. Sohn Leisten- 
| | bruch; 2. Kind gesund; 
DE 3. Sohn linksseitige Ha- 
® L. = Leistenbruch. senscharte und Gaumen- 
Ga. spalte und doppelseiti- 


ger Leistenbruch. 

Fall 334. Vater Leistenbruch; Sohn rechtsseitige Hasenscharte und Gaumen- 
spalte. 

Fall 375. Eltern gesund; 1. Sohn Gaumenspalte; 2. und 3. Sohn Leistenbruch 
und Nabelbruch. 

Fall 381 (s. Stammbaum 8). Vaters Vater Leistenbruch; Vater Leistenbruch; 
Mutters Bruder Leistenbruch; Sohn linksseitige Hasenscharte und Gaumenspalte; 
Mutters Bruders Sohn Zäpfchenspalte. 


2. Kryptorchismus. 


Fall 76. Eltern gesund; Sohn Gaumenspalte und doppelseitiger Kryptorchis- 
mus. 

Fall 282. Eltern gesund; Sohn doppelseitige Hasenscharte, Spalte des weichen 
Gaumens, Kryptorchismus und Phimose. 
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3. Angeborene Hydrocele. 


Fall 102. Eltern gesund; 1. und 2. Tochter gesund; 3. Sohn linksseitige Hasen- 
scharte und Gaumenspalte, Nabelbruch und Hydrocele. 

Fall 103. Vaters Base Hasenscharte; Eltern gesund; 1. Zwilling, Knabe, 
Hoydrocele; 2. Zwilling, Knabe, doppelseitige Hasenscharte und Gaumenspalte. 


4. Nabelbruch. 


Fall 12. Mutters Vater Nabelbruch; Mutter Nabelbruch; 1. Tochter Nabel- 
bruch; 2. Sohn doppelseitige Hasenscharte und Gaumenspalte. 

Fall 102. S. o. unter Hydrocele. 

Fall 183. Vater Nabelbruch; Mutter Pigmentnävus; Tochter linksseitige 
Hasenscharte und Gaumenspalte. 

Fall 299. Vater Nabelbruch; 1. Sohn doppelseitige Hasenscharte und Gaumen- 
spalte; 2. Tochter Nabelbruch, 

Der Leistenbruch findet sich also 31 mal = 86%, beim männlichen 
Geschlecht und 5mal beim weiblichen Geschlecht. Dominante Ver- 
erbung des Leistenbruches findet sich nur in 2 Fällen, und zwar in 
gleichgeschlechtlicher Form. In 14 Fällen stammt die Anlage aus der 
Familie des Vaters und nur in 4 Fällen aus der Familie der Mutter. 
Als Zwischenträger der recessiven Vererbung wirkt der Vater 7mal, 
die Mutter 4 mal. 

Bei dem Kryptorchismus und der Hydrocele ist keine Erblichkeit 
festzustellen. 

Für den Nabelbruch ergibt sich 3mal dominante Vererbung, und 
zwar einmal gleichgeschlechtlich und 2mal wechselgeschlechtlich vom 
Vater auf die Tochter. In einem Falle läßt sich die Herkunft der Anlage 
aus der Familie der Mutter nachweisen. 

Wir finden also für den Leistenbruch eine überwiegend recessive 
Vererbung mit besonderer Bevorzugung des männlichen Geschlechtes 
hinsichtlich des Manifestwerdens der Mißbildung und der Mitwirkung 
als Konduktor. 

Diese allgemeinen Sätze der Vererbung des Leistenbruchs entsprechen 
denen der Lippen-Gaumenspalte nur in groben Zügen. Jedenfalls 
können wir bei unserem kleinen Material und bei dem überaus häufigen 
Vorkommen des angeborenen Leistenbruchs eine Faktorenkoppelung 
der verschiedenen Erbanlagen nicht nachweisen. 

Einige weitere angeborene Anomalien, deren seltenes Vorkommen 
zusammen mit Lippen-Gaumenspalte ebenfalls keine wesentliche Klä- 
rung der Vererbungsfragen ermöglicht, seien kurz aufgeführt. 


ö. Hypospadie. 
Fall 66. Eltern gesund; Sohn Hasenscharte, Hypospadie, Atresia ani mit 
Fistula recto-vaginalis. 
Fall 213. Eltern gesund; Sohn linksseitige Hasenscharte und Gaumenspalte 
und Hypospadia penis. 
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6. Fissura sterni. 


Fall 270. Eltern gesund; Tochter linksseitige Hasenscharte und Gaumen- 
spalte; breite Spalte des Brustbeins im Bereiche des Ansatzes der 1. bis 4. Rippe, 
im unteren Teile des Brustbeins besteht eine Verbindung beider Seiten in Aus- 
dehnung von l cm. Über der Spalte bildet die Haut eine tief eingezogene Grube, 
aus der sich beim Schreien ein walnußgroßer Körper vorwölbt (Thymus). 


7. Hämangiom. 

Fall 14. Eltern gesund; aber miteinander verwandt: Vaters Mutter und 
Mutters Vater sind Geschwister; 1. bis 3. Kind jung gestorben; 4. Tochter links- 
seitige Hasenscharte und Gaumenspalte und multiple Hämangiome auf dem 
Rücken. 

Fall 34. Eltern gesund; 1. Tochter gesund; 2. Tochter doppelseitige Hasen- 
scharte und Gaumenspalte; Vaters Base und deren Kind haben Hämangiom. 

Fall 36. Eltern gesund; 1. Tochter Hämangiom der Lippen, im Alter von 
11 Wochen gestorben; 2. Tochter Spalte des harten und weichen Gaumens. 

Fall 61. Vater gesund; Vaters Vater Leistenbruch; Mutter Hämangiom; 
Sohn Hasenscharte rechts; Mutters Bruder Hasenscharte. 

Fall 89. Eltern gesund; Sohn linksseitige Hasenscharte; Mutters Bruder 
Hämangiom. 

Fall 91. Eltern gesund; 1. Tochter linksseitige Hasenscharte und Gaumen- 
spalte; 2. Sohn Hämangiom am Gesäß. 

Fall 140. Eltern gesund; 1. Zwilling, Knabe, linksseitige Hasenscharte und 
Gaumenspalte; 2. Zwilling, Mädchen, Hämangiom am rechten Oberarm; 3. Tochter 
markstückgroßes Hämangiom am Halse. 


8. Pigmentnävus. 

Fall 93. Vater gesund; Mutter Pigmentnävus am linken äußeren Knöchel; 
Sohn doppelseitige Hasenscharte und Gaumenspalte. 

Fall 100. Vater gesund; Mutter pflaumenkerngroßer Pigmentnävus der linken 
Wange; 1. Tochter gesund; 2. Sohn Spalte des weichen Gaumens. 

Fall 107. Eltern gesund; 1. Sohn Pigmentnävus an der Hüfte; 2. und 4. Kind 
gesund; 3. Tochter Hasenscharte und Gaumenspalte. 

Fall 115. Vater Nävus rechte Brustseite; 1. Tochter rechtsseitige Hasenscharte; 
2. bis 4. Kind gesund. 

Fall 288. Eltern gesund; Tochter doppelseitige Hasenscharte und Gaumen- 
spalte und Naevus pigmentosus et pilosus auf dem Rücken der linken Hand und des 
2. bis 4. Fingers. 

Fall 313. Vaters Vater zahlreiche erbsengroße Pigmentnävi; Vater ebenfalls; 
1. Sohn doppelseitige Hasenscharte und Gaumenspalte; 2. Sohn zahlreiche Pig- 
mentnävi. l 


9. Polydaktylie. 


Fall 81. Vaters Vater und Mutters Vater sind Brüder; Eltern gesund; 1. Tochter 
gesund; 2. Sohn rechtsseitige Hasenscharte; an jeder Hand 6 Finger; an beiden 
Füßen besteht die große Zehe aus zwei zusammengewachsenen Zehen, die übrigen 
4 Zehen beiderseits normal. 

- Fall 85. Eltern gesund; 1. Tochter gesund; 2. Tochter Gaumenspalte; Mutters 
Mutters Bruder hatte an einer Hand 2 Daumen. 

Fall 142. Eltern gesund; 1. Sohn gesund; 2. Tochter doppelseitige Hasen- 

scharte und Gaumenspalte und Verkümmerung der Ohrmuscheln beiderseits, an 
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beiden Händen und Füßen je ein überzähliger kleiner Finger oder eine überzählige 
kleine Zehe. 
Fall 192 (Stammbaum 10). Eltern gesund; 1. Tochter Spalte des weichen 


Gaumens; 2. Sohn an der linken Hand ein überzähliger kleiner Finger; Mutters 
Vaters Schwester Tochter Hasenscharte. 


Fall 239. Eltern gesund; Sohn linksseitige Hasenscharte 


Stammbaum 10 
und Gaumenspalte, an der rechten Hand dorsal über dem (Fall 192). 
4. Finger sitzend ein überzähliger Finger, Klumpfuß rechte. 

Fall 305. Vater 6 Zehen am linken Fuß; 1. Tochter 6 7 
Hasenscharte; 2. Sohn doppelseitige Hasenscharte und Fee 
Gaumenspalte. 0007 

Fall 321. Eltern gesund; Sohn zeigt völliges Fehlen : 
des Zwischenkiefers, die mediangelegene Lippenspalte ist 
4cm breit, die Gaumenspalte ist 3cm breit; an beiden ? 
Händen liegt dorsal auf dem Grundgliede des 5. Fingers ein | Ha. 


weiches Gebilde mit der Andeutung eines Fingernagels. Ä 
Penis ohne Corpora cavernosa. 
Ferner soll noch ein Fall dieser Gruppe angeschlossen A 
werden, der außer der Polydaktylie noch eine ganze Samm- 
lung von Mißbildungen aufweist. Pd. = Polydaktylie. 
Fall 312. Eltern gesund; Sohn Spalte des weichen 
Gaumens, Verkümmerung der Ohrmuscheln, Nabelschnurbruch, Atresia ani, Poly- 
daktylie: an beiden Händen ein zweigliederiger, dorsal sitzender überzähliger 
kleiner Finger; an beiden Füßen eine 6. lateral gerichtete kleine Zehe. 


11. Syndaktylie. 


Fall 176. Eltern gesund; Sohn Hasenscharte und Verwachsung der 2. bis 
3. Zehe an beiden Füßen. 

Fall 283. Eltern gesund; Tochter Spalte des weichen Gaumens; außerdem 
Mikrocephalie (43 cm Kopfumfang bei einem Alter von 7 Jahren), geistig zurück- 
geblieben, spricht noch nicht; Verwachsung der 2. und 3. Zehe beiderseits bis zur 
halben Länge 

Fall 298 (s. Stammbaum 11). Mutters Vater Syndaktylie an beiden Füßen; 
Mutters 1. Bruder Gaumenspalte; Mutters 2. Bruder Syndaktylie an beiden 
Füßen; Vater und Mutter gesund; Tochter links- 


seitige Hasenscharte und Gaumenspalte. Stammbaum 11 (Fall 298). 
Wie vorstehende Schilderung zeigt, läßt 4 8. F 

die geringe Ausdehnung und die Verschie- L- — 
denartigkeit unseres Materials eine Bewer- o ae 
tung der Erblichkeit dieser Mißbildungen 5 = : F4 gs 
nicht zu. Es läßt sich nur hervorheben,daß '—, - oa 
in einzelnen Fällen eine dominante Ver- è 

+ S. = Syndaktylie. 
erbung nachweisbar ist, im allgemeinen Ha. li. 


aber doch die recessive Vererbung die er 


Regel ist. Eine Übersicht über die Beteiligung des männlichen und 

‚weiblichen Geschlechts an den einzelnen Mißbildungen gibt Tab. 8. 
Im ganzen ist wieder das männliche Geschlecht von den Anomalieen 

vorwiegend betroffen. Nur die Hämangiome finden sich in deutlicher 
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Überzahl beim weiblichen Geschlecht; sie müssen also wohl von den 
anderen Mißbildungen abgesondert werden. 












Tabelle 8. 
~ Mißbildung || männlich | weiblich 
Hypospadie . ..... | 2 | — 
Fissura stren ..... | — 1 
Hämangiom . ..... | 2 7 
Pigmentnävus ..... 5 3 
Polydaktylie . ..... 7 1 
Syndaktylie . ..... 3 1 


Schließlich sollen noch einige angeborene Mißbildungen erwähnt 
werden, die Spuren der Einwirkung des Amnions oder amniotischer 
Stränge auf die Frucht erkennen lassen. Der Druck des Amnions 
bei Fruchtwassermangel kommt offenbar in folgenden Fällen zum Aus- 
druck. 


Fall 277. Eltern gesund; Tochter Spalte des weichen Gaumens; Klumpfüße 
beiderseits. 

Fall 156. Eltern gesund; 1. Sohn Gaumenspalte; Hemiatrophia facialis dextra, 
Defekt des rechten Nasenflügels und des Nasenseptums; 2. Sohn gesund. 

Fall 310. Eltern gesund; Tochter doppelseitige Hasenscharte und Gaumen- 
spalte, Verkümmerung beider Ohrmuscheln. 

Amniotische Stränge haben zur Ausbildung von begleitenden Miß- 
bildungen in folgenden Fällen beigetragen: 


Fall 184. Eltern gesund; Sohn Gaumenspalte, linker Vorderarm ist nur als 
ganz kurzer Stumpf erhalten, anscheinend ist er dicht unterhalb des Ellenbogen- 
gelenks abgeschnürt. 

Fall 319. Eltern gesund; Sohn Gaumenspalte; ohne Füße geboren, der rechte 
Stumpf gleicht dem Bilde nach der Pirogoffschen Operation, während links die 
Ferse erhalten ist; an der rechten Hand ist ein vollständiger 5. Finger und der 
knollige Stumpf des Daumens vorhanden, die anderen Finger fehlen; an der linken 
Hand finden sich eingliederige Stümpfe sämtlicher Finger, die im Metakarpophalan- 
gealgelenk bewegt werden können. 

Fall 329. (s. Abb. 2). Eltern gesund; Tochter linksseitige Hasenscharte und 
Gaumenspalte. Schnürfurche über den Knöcheln des rechten Unterschenkels; ab- 
. geschnürter Teil, an dem sämtliche Zehen fehlen, ist durch orthopädische Behand- 
lung geradegestellt worden; Schnürfurche um das rechte Handgelenk; Syndaktylie 
des 2. bis 4. Fingers der rechten Hand; Pigmentnävus am rechten Oberschenkel. 


Über die Fälle mit amniogenen Mißbildungen ist noch folgende 
Bemerkung anzuschließen. In der Literatur wird, wie oben dargestellt, 
ein Unterschied zwischen amniogenen und erblichen Mißbildungen 
gemacht. So betitelt z.B. Haymann seine Arbeit „Amniogene und 
erbliche Hasenscharten‘“ und bringt damit den Gegensatz von amniogen 
und erblich scharf zum Ausdruck. Dieser Auffassung können wir uns 
jedoch nicht für alle Fälle anschließen. Denn das Amnion ist ein fetales 
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Anhangsgebilde, das sich aus denselben Samenzellen entwickelt wie der 
Fetus. Folglich kann man annehmen, daß sich in der Erbmasse der 
Samenzellen auch für die Eigenschaften und Anlagen des Amnions 
ebensolche Erbfaktoren finden, wie wir sie für die Eigenschaften des 
Fetus annehmen. Es ist also die Möglichkeit zuzugeben, daß sich 
krankhafte Anlagen 
des Amnions und der 
übrigen fetalen An- 
hangsgebilde vererben 
können, z. B. die 
Neigung, amniotische 
Stränge zu bilden oder 
wenig Fruchtwasser zu 
entwickeln. Daß wir 
jedoch die Entstehung 
der Lippen - Gaumen- 
spalte nicht auf die 
Wirkung amniotischer 
Stränge zurückführen, 
ist bereits oben darge- 
stellt worden. Wir sind 
vielmehr der Ansicht, 
daß die Lippen-Gau- 
menspalte aus inneren 
Ursachen durch Ver- 
erbung entsteht, und 
daß sich daneben am- 
niogene Mißbildungen 
selbständig vererben. 
Für eine Verkoppelung 
der Erbfaktoren bei- 
der Mißbildungen hat 
sich aus unseren we- 
nigen Fällen kein An- 
haltspunkt gewinnen lassen. 

Zum Schluß sei noch darauf hingewiesen, daß in 3 Fällen die Eltern 
des mißbildeten Kindes miteinander blutsverwandt sind. Da diese Fälle 
Besonderheiten bieten, seien die Angaben hierüber nochmals angeführt. 


Fall 14. Eltern gesund; Vaters Mutter und Mutters Vater sind Geschwister; 
l. bis 3. Kind jung gestorben; 4. Tochter linksseitige Hasenscharte und Gaumen- 
spalte und multiple Hämangiome auf dem Rücken. 

Fall 81. Vaters Vater und Mutters Vater sind Brüder; Eltern gesund; 1. Toch- 
ter gesund; 2. Sohn rechtseitige Hasenscharte und Polydaktylie an beiden Händen 
und Füßen. 





Abb.2. Fall 329. 
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Fall 372. Vaters Vater und Vaters Mutter sind Vetter und Base; Eltern ge- 
sund; 1. Sohn linksseitige Hasenscharte; 2. Sohn gesund; Vaters Schwester Sohn 
Gaumenspalte. 

Die Verwandtenehe in der Aszendenz hat also in allen 3 Fällen einen 
ungünstigen Einfluß ausgeübt, denn im Falle 14 sind die ersten 3 Kinder 
aus unbekannter Ursache jung gestorben, und das 4. Kind hat außer 
einer linksseitigen Hasenscharte und Gaumenspalte noch multiple 
Hämangiome auf dem Rücken. Im Falle 81 hat der zweite Sohn eine 
rechtsseitige Hasenscharte und Gaumenspalte und Polydaktylie an 
beiden Händen und Füßen. Schließlich haben im Falle 372 zwei Enkel 
der miteinander blutsverwandten Großeltern eine Hasenscharte oder 
Gaumenspalte. 

Man wird also dem Einfluß von Verwandtenehen in Familien mit 
Lippen-Gaumenspalten in Zukunft volle Aufmerksamkeit widmen 
müssen, um auch auf diesem Gebiete weitere Kenntnisse zu sammeln. 


Zusammenfassung. 


l. Erbliches Auftreten der Lippen-Gaumenspalte wurde unter 204 
Fällen 42 mal = 20%, gesehen. 

2. Recessive Vererbung erfolgt in 34 Fällen = 80%, unserer erb- 
lichen Fälle von Spaltbildung. Dabei überwiegt in geringem Grade 
(55,8%) die gleichgeschlechtliche Vererbung; die Spaltbildung wird 
überwiegend (67,7%) beim männlichen Geschlecht manifest; als Zwi- 
schenträger der Vererbung wirkt das weibliche Geschlecht etwas häu- 
figer (55,7%) mit als das männliche. 

3. Dominante Vererbung findet sich in 8 Fällen = 20% der Ver- 
erbungsfälle. Gleichgeschlechtliche Vererbung ist häufiger als wechsel- 
geschlechtliche (im Verhältnis von 9 zu 3); der Vater vererbt die 
Mißbildung häufiger (75%) auf die Kinder als die Mutter; die Miß- 
bildung tritt bei den Kindern meist (in 75%) in stärkerem Grade auf als 
bei den Eltern. 

4. Gleichzeitig wurden andere angeborene Anomalien bei dem 
mißbildeten Kinde oder bei seinen Verwandten 65 mal = 31,8% ge- 
funden. 

5. Diese Anomalien finden sich überwiegend (66,1%) beim männ- 
lichen Geschlecht. Soweit sich überhaupt Vererbung nachweisen läßt, 
herrscht die recessive Vererbung gegenüber einzelnen dominanten 
Fällen vor. 
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Medizinalrat Prof. Dr. Tilmann.) 


Über multiple chronische nicht spezifische 
Sehnenscheidenerkrankungen. 


Von 
Dr. F. Breuer. 


Mit 6 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 14. Juni 1926.) 


Sehnenscheiden und Gelenke sind zwei Organsysteme, die ent- 
wicklungsgeschichtlich und anatomisch in vieler Hinsicht eng zusammen- 
gehören. Sie sind beide sekundär entstandene Hohlräume bzw. Spalt- 
bildungen im mesenchymalen Gewebe. Bei der Entstehung dieser 
Hohlräume spielt wahrscheinlich u. a. das mechanische Moment der 
Bewegung eine Rolle. Dieses Moment als eine der Ursachen für ihre 
Entstehung haben die Gelenke und Sehnenscheiden gemeinsam mit 
einem dritten verwandten Organsystem, den Schleimbeuteln.. Auch 
diese stellen sekundär teilweise erst im postfetalen Leben entstandene 
Gewebslücken dar. Bei letzteren können wir unter pathologischen 
Bedingungen die Entstehung solcher Spaltbildungen gut beobachten. 
Das charakteristische Gewebe, das diese Hohlräume umgibt, ist die 
Synovia. Die oberflächlichste Schicht, die das Bindegewebe gegen 
den Hohlraum abschließt, ist kein Epithel im eigentlichen Sinne, son- 
dern eine meist einschichtige Deckschicht aus Zellen, die dem Bindege- 
webe entstammen. Gerade diese Deckschicht ist für die Synovia be- 
sonders bezeichnend. Von den Schleimbeuteln soll zunächst hier nicht 
die Rede sein. 

Es ist nicht auffallend, daß Organsysteme, die anatomisch und 
genetisch soviel Gemeinsames haben, auch unter pathologischen Be- 
dingungen ähnliche Erscheinungen zeigen. Das ist von den Sehnen- 
scheiden und Gelenken im Prinzip längst bekannt. Trotzdem ist von den 
bei den Gelenken häufigsten Erkrankungen den rheumatischen, sowohl 
den akuten wie den chronischen, nur wenig beobachtet und syste- 
matisch beschrieben. Rheumatisch soll hier zunächst als Sammel- 
begriff im weitesten Sinne des Wortes gebraucht werden. Nament- 
lich ist über multiples Auftreten, das für die rheumatischen Erkran- 
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kungen der Gelenke so charakteristisch ist, bei den Sehnenscheiden 
bisher nur sehr wenig zu unserer Kenntnis gelangt. 

Akute Krankheiten, die als rheumatisch zu deuten sind, sind in der 
Literatur mehrfach beschrieben (von Ryiner, Vischer u.a.). Den multiplen 
akuten rheumatischen Erkrankungen der Sehnenscheiden, der Polyt- 
endinitis rheumatica acuta, widmet Roseno eine ausführliche Abhandlung. 

Fast noch weniger ist die chronische Tendovaginitis auf rheuma- 
tischer Grundlage bekannt. Die wenigen Angaben, die sich in der 
Literatur darüber finden, lassen aber erkennen, daß es sich hier sowohl 
klinisch, wie auch pathologisch-anatomisch um äußerst mannigfaltige 
Krankheitsbilder handelt. Es scheint fast so, als ob die verschiedenen 
Gruppen der chronisch-rheumatischen Gelenkerkrankungen fast alle 
ihr Analogon unter den Sehnenscheidenerkrankungen hätten. Ver- 
änderungen an den Sehnenscheiden als Begleiterscheinungen des chro- 
nischen Gelenkrheumatismus sind häufiger erwähnt. Es handelte sich 
jedoch entweder um rein lokale Beteiligung der benachbarten Sehnen- 
scheiden am Gelenkprozeß oder die Sehnenscheidenerkrankung trat 
hinter der der Gelenke vollkommen zurück (Pribram, Hoffa und Wollen- 
berg, Munk). Außerdem finden sich noch Angaben über chronisch- 
rheumatische seröse Entzündungen der Sehnenscheiden bei Lyot, Ball, 
Dechambre und Peter. Alle diese Angaben bedeuten jedoch nur wenig 
für die Systematik des chronischen Rheumatismus der Sehnenscheiden 
und die Kenntnis seiner Beziehungen zu den entsprechenden Erkran- 
kungen der Gelenke. Namentlich sind, wie oben schon erwähnt, kaum 
Fälle mitgeteilt, die eine multiple Erkrankung der Sehnenscheiden 
erkennen lassen, wie sie bei den Gelenken so häufig ist. 

Als selbständiges Krankheitsbild ist die multiple chronisch-rheu- 
matische Tendovaginitis mit Beteiligung der Schleimbeutel am Krank- 
heitsprozeß meines Wissens nur von Günther unter dem Namen Hygro- 
matosis rheumatica klinisch genau geschildert und gleichzeitig histo- 
logisch untersucht worden. Bei den von Vischer vor einigen Jahren 
mitgeteilten Fällen liegen leider nur histologische Untersuchungen vor, 
nur bei einem Falle ist auch das klinische Bild geschildert, nach dem 
man die Erkrankung jedoch als akut, zum mindesten als subakut be- 
zeichnen muß. Außerdem waren in diesem Falle nur die Scheiden der 
Peronealsehnen beteiligt. 

Wir können ebenfalls einen Fall mitteilen, der in manchem dem 
von Günther geschilderten gleicht, der ebenfalls klinisch und histologisch 
genauer untersucht wurde und den wir auch als eine chronische Poly- 
tendovaginitis auf rheumatischer Basis deuten zu müssen glauben. 
In einzelnen Punkten unterscheidet sich unser Fall von dem von Günther 
und gerade diese sind es, durch die unsere Kenntnis des eigenartigen 
Krankheitsbildes erweitert wird. 
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Es handelt sich um einen 24jährigen Rottenarbeiter. Aus der Familienana- 
mnese ist nur erwähnenswert, daß die Mutter an Rheumatismus gelitten hat. Von 
Kinderkrankheiten weiß Pat. nichts anzugeben; er will früher nie ernstlich krank 
gewesen und vor allen Dingen niemals an Rheumatismus gelitten haben. Keine 
Geschlechtskrankheiten. Vor 11 Jahren Bruch in der Gegend des linken Ellbogen- 
gelenks. 

Vor 4 Jahren bemerkte der Kranke eine langsam zunehmende Schwellung 
über der Mitte des rechten Handrückens und am distalen Ende des rechten 
Radius; diese Schwellungen schmerzten bei Druck und stärkerer Anstrengung 
z. B. bei schwerem Heben. Etwas später traten ähnliche Erscheinungen an der 
linken Hand auf, vor 3 Jahren auch auf dem rechten Fußrücken und vor 1 Jahre 
auch am linken Fuß. Alle diese Anschwellungen wurden langsam immer größer. 
Im Verlaufe der letzten Jahre fiel dem Kranken auf, daß die kleinen Fingergelenke 
dicker wurden; ferner zeigte sich eine kleine rundliche Vorwölbung an der Außen- 
seite des linken Ellbogengelenks. Seit 1 Jahr besteht ein mäßiger Erguß im rechten 
Kniegelenk, der seit seinem Auftreten unverändert geblieben ist. Vor 3 Jahren 
wurden die beiden Schwellungen über der Mitte des rechten Handrückens und an 
der Außenseite des linken distalen Radiusendes in einem Privatkrankenhause 
unter der Diagnose Überbein operativ entfernt. Leider wurden, wie eine Rück- 
frage bei dem betreffenden Krankenhause ergab, die Operationspräparate nicht 
histologisch untersucht. In den letzten 4 Monaten vor der Aufnahme in unsere 
Klinik wurden die Anschwellungen in einem Röntgeeninstitut mit Röntgenstrahlen 
bestrahlt, ohne daß irgend ein Erfolg damit erzielt wurde. Jetzt gelangt der Pat. 
auf dem Umwege über die erste medizinische Universitätsklinik unter der Diagnose 
Tuberkulose in die chirurgische Klinik. 

Der blasse in seinem Ernährungszustand etwas reduzierte Kranke zeigte auf 
der Brusthaut kleine rötliche Efflorescenzen und eigentümliche Pigmentierungen. 
Die inneren Organe, insbesondere das Herz, worauf ausdrücklich hingewiesen sei, 
boten keinen krankhaften Befund. 

Am linken Handgelenk, im Bereich des proximalen Teiles des Handrückens 
und an dessen Außenseite weiche fluktuierende, von normaler Haut bedeckte 
Anschwellungen. Über diese Anschwellung an der Außenseite verläuft eine reiz- 
lose Operationsnarbe. Bei Anspannung der Sehnen nehmen die Verdiekungen 
einen parallel-elastischen C'harakter an. Sie gehören den Sehnenscheiden der 
gemeinsamen Fingerstrecker und des Extensor indicis proprius an. An der rechten 
Hand entsprechende Schwellungen der Sehnenscheiden des Abduktor pollicis long. 
und Extensor poll. brevis, sowie des Extensor carpi radialis und des Extensor poll. 
long. (Abb. 1). Auf dem rechten Fußrücken befinden sich die stärksten derartigen 
Sehnenschwellungen; sie entsprechen den Sehnenscheiden der gemeinsamen 
Sehnenstrecker und der Sehnenscheide des Extensor hallucis long. Am linken Fuß 
Verdickungen der Sehnenscheiden des M. tibialis anticus, in geringerem Maße auch 
der gemeinsamen Sehnenstrecker und ferner der Peroneussehnen (Abb. 2). 

An der Außenseite des linken Ellbogengelenkes eigentümliche Vorwölbung. 
die nur Teile der Gelenkkapsel bzw. des Lig. anulare radii betreffen können, da 
Schleimbeutel an dieser Stelle nicht vorkommen. 

Das Bild wird noch weiter kompliziert durch deutliche Verdickungen an 
sämtlichen kleinen Fingergelenken beider Hände. 

Im rechten Kniegelenk freier Gelenkerguß: Deutliches Ballotement der Patella. 

Die Röntgenbilder der Hand, Ellenbogen, Knie- und Fußgelenke zeigen 
keinen krankhaften Befund. Ebenso ist an den knöchernen Anteilen der kleinen 
Fingergelenke nichts Krankhaftes zu erkennen. Auffallend ist der stellenweise 
deutlich sichtbare Schatten der Gelenkkapsel. 
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In glatter Äthernarkose wurden einige Tage nach der Aufnahme die An- 
schwellungen auf dem rechten Fußrücken operativ entfernt. Durch leicht bogen- 
förmigen Schnitt wurden die Sehnenscheiden freigelegt. Es fanden sich 2 iso- 
lierte Sehnenscheidensäcke, von denen der größere, kleinapfelgroße, der Sehnen- 





Abb. 1. 





Abb. 2. 


scheide der Zehenstrecker angehörte und in der Mitte eine zwerchsackartige Ein- 
schnürung zeigte. Der kleinere, über walnußgroße, umgab die Sehne des Extensor 
hall. long. Die Sehnenscheidenwand war stark verdickt, derb, von grauer Farbe, 
glänzend. Nach Eröffnung entleerten sich einige Kubikzentimeter einer bernstein- 
gelben fadenziehenden Flüssigkeit, die sich bei der bakteriologischen Unter- 
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suchung als steril erwies. Die Innenseite der Säcke war grau-rot, stellenweise mit 
zottigem, schwammigem Gewebe bedeckt, das an einzelnen Stellen auch auf der 
Sehne haftete, von dieser jedoch leicht abgeschabt werden konnte. Die Sehnen 
selbst waren vollkommen intakt. Die ganzen Sehnenscheidensäcke wurden in 
toto exstirpiert und die Haut vernäht. 

Glatte Heilung per primam intentionem mit tadellosem, funktionellem Re- 
sultat. Der Pat. wurde weiterhin antirheumatisch mit Salicylaten behandelt. 
Auffallend war, daß bei Bettruhe und Ruhigstellung der beteiligten Gelenke die 
Schwellungen langsam an Größe abnahmen, um bei längerer Bewegung und An- 
strengung wieder dicker zu werden, was der Patient auch vor seiner Aufnahme 
schon selbst bemerkt haben will. 
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. Abb. 3, 


Der Kranke wurde inzwischen in ambulante Behandlung entlassen, ohne daß 
bisher eine nennenswerte Besserung hätte erzielt werden können. Nur der Ge- 
lenkerguß im rechten Knie, der über 1 Jahr lang unverändert bestand, ist allein 
durch die Bettruhe nach der Operation vollkommen verschwunden. 

Histologische Untersuchung des Operationspräparates: An einzelnen Stellen 
fast vollkommen normale Sehnenscheidenstruktur: einschichtige Deckschicht, 
darunter dichtes Bindegewebe, in den oberflächlichen Schichten lockerer, zell- 
reicher, in den tieferen zellärmer, derber (Abb. 3). Diese normalen Partien gehen 
allmählich über in solche mit stark krankhaften Veränderungen. Hier ist die Deck- 
schicht bedeutend verdickt und besteht aus mehreren bis zu 4 und 5 noch mehr 
Reihen flacher bis polygonaler Zellen. Unter dieser Schicht ist das Gewebe auf- 
gelockert, außerordentlich gefäßreich; die Gefäßwände erscheinen verdickt, in der 
Umgebung der Gefäße zahlreiche Anhäufungen von Rundzellen. Dieser außer- 
ordentliche Gefäßreichtum herrscht auch in der etwas tiefer gelegenen Gewebsschich- 
ten vor. Auch hier zellige Infiltration in der Umgebung der zahlreichen Gefäße. Das 
Bindegewebe ist in den tieferen Schichten dichter, kernärmer. Die Infiltrationen 
bestehen fast nur aus Rundzellen, nur vereinzelte leukocytäre Elemente sicht- 
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bar (Abb. 4 oberflächliche 
und tiefere Schicht bei 
schwacher Vergrößerung, 
Abb. 5 tiefere Schicht bei 
stärkerer Vergrößerung). 

An anderen Stellen, 
wo sich zottige Vor- 
sprünge nach dem Sehnen- 
scheideninneren zu befin- 
den, ist die Deckschicht 
besonders mächtig: Dichte 
von Infiltrationen um- 
gebende Gefäßknäuel ge- 
langen bis dicht unter die 
Oberfläche (Abb. 6). 

Die äußere Wand 
des Sehnenscheidensackes 
zeigt derbes fibrilläres, 
sehr kernarmes Binde- 





Abb. 4. 


gewebe, nur vereinzelt Gefäße mit dicker Wandung von wenigen Rundzellen um- 


geben. 


Bevor ich auf unsere Befunde näher eingehe, möchte ich zum Ver- 
gleich zunächst hier ganz kurz den Fall von Günther besprechen: 


Hier handelte es sich um einen 26jährigen Kellner, dessen Vater an Lungen- 
schwindsucht gestorben war. Vor 10 Jahren Gelenkrheumatismus an beiden Knie- 
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und Fußgelenken, wovon Schwellungen an den Fußgelenken zurückblieben. Vor 
6 Jahren beim Tragen eines Servierbrettes Schmerzen im linken Handgelenk, 
Anschwellung. Der Kassenarzt stellte die Diagnose Überbein, verordnete einen 
Druckverband, welcher zur Eiterung führte. Die Verdiekung wurde allmählıch 
größer und an anderen Stellen der Extremitäten traten langsam ähnliche Schwel- 
lungen auf, vor 2 Jahren an dem rechten Knie und am Ellbogen; 1 Jahr später 
Schmerzen an der medialen Seite auch des linken Knies. Seit 10 Jahren sonst keine 
rheumatischen Beschwerden mehr. Die multiplen Schwellungen wurden zeit- 
weilig ohne bekannte Ursache bald größer, bald kleiner; die Verdickung am linken 
Handgelenk immer stärker als rechts. Ein Berufseinfluß ist hier möglich, da Pat. 





Abb. 6. 


als Kellner die schweren Kaffeebretter immer links trug. Der Kranke wurde 
außerdem mehrmals wegen Lungenspitzenkatarrh und Gonorrhöe behandelt; 
keine Lues. 

Die inneren Organe zeigten bei der Aufnahme keinen für die Beurteilung des 
Falles wesentlichen krankhaften Befund. 

An den Handgelenken Hygrome der Sehnenscheide des M. extensor carpi 
radialis long. und M. extens. carpi ulnaris. Am rechten Handgelenk waren die 
Hygrome weniger ausgebildet als links; sie waren weich, fluktuierend, nicht druck- 
empfindlich, unter der blassen Haut verschieblich. Am Ellbogen beiderseits der 
Tricepssehne ein weiteres Hygrom, wahrscheinlich der Bursa subcut. epicond. 
med. et lat. entsprechend. An den Knien beiderseits Hygrom der Bursa mus. 
bicip. fem. infer. und der Bursa anserina (links stärker). An den Fußgelenken rechts 
Hygrom der Vagina tendinis mm. peroneor. communis (links kaum ausgeprägt) 
und medial ein Hygrom unterhalb des Malleolus internus. Gelenk- und Sehnen- 
scheidenfunktionen waren normal. Röntgenologisch wurde außer geringen Aus- 
kerbungen an den distalen Außenseiten von Radius und Ulna, sowie einer Ver- 
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schmälerung des Brachiocarpalgelenkspaltes nichts gefunden (1—2 Sesambeine an 
jedem Capitulum der Metacarpalien und Metatarsalien). 

Punktion eines Sehnenscheidenhygroms ergab klebrig-gelbe Flüssigkeit, die 
bakteriologisch steril war. Das Hygrom der Mus. extensor carpi radialis wurde 
entfernt, Operationsbefund: Sehnenscheide stark verdickt und gerötet, Sehne ge- 
rötet rauh, arrodiert, auch an dem unter der Schwellung liegenden Knochen eine 
kleine rauhe arrodierte Stelle? Histologischer Befund (Verse) Verdickung der 
Synovia, Zottenproliferation, starke Vascularisation; in den perivasculären In- 
filtrationen, Lymphocyten, Plasmazellen und Polynucleäre. Diese Infiltrate 
sind unter dem Epithel besonders reichlich. 


Die Hygrome veränderten sich im Laufe der Behandlung nicht wesentlich, 
wechselten in ihrer Größe, erfolglose antirheumatische Behandlung. 


Dieser von Günther beschriebene Fall stimmt mit dem von uns 
oben geschilderten weitgehend überein, sowohl in seinem klinischen 
Verlauf wie auch in dem makroskopischen und mikroskopischen patho- 
logischem Befund. Namentlich die Ergebnisse der histologischen 
Untersuchung sind von großer Bedeutung. Sie zeigen eine so weit- 
gehende Übereinstimmung mit den Befunden wie sie Hoffa und Wollen- 
berg u. a. bei der primär chronischen Arthritis der Gelenke in der Gelenk- 
synovia gefunden haben, daß es unbedingt berechtigt erscheint, diese 
Krankheitsbilder pathogenetisch miteinander in Beziehung zu bringen. 
Die Untersuchungen von Vischer bestätigen uns das histologische Bild 
und erweitern es. Er untersuchte eine Reihe von unter der Diagnose 
Tendovaginitis tuberculosa oder chronische Tendovaginitis eingesandte 
Stücke von Sehnenscheiden. Bei dem einen konnte er ähnliche Befunde 
erheben wie Günther und wir: Oft mehrschichtiges Endothel, Zotten- 
bildung, stellenweise aufgelockertes Bindegewebe, reichlich dickwandige 
Gefäße, Infiltrationen vorwiegend aus Rundzellen bestehend, alles in 
allem Zeichen der chronischen Entzündung. In anderen Fällen fand 
er Bildungen, die denen von Grauhan in einer rheumatischen Schwiele 
des M. masseter und M. temporalis gefundenen Knötchen glichen. 
Sie haben einen großen Lymphocytenwall, im Zentrum lockere gelagerte 
Zellen vom Typ der Lymphoblasten, untermischt mit kleinen Lympho- 
cyten mit Zeichen lebhafter Bewegung. Die sogenannten Aschoffschen 
Knötchen sind etwas davon verschieden, wenn auch ähnlich. Sie sind 
kleiner, bestehen aus zusammengelagerten, auffallend großen Elemen- 
ten, die häufig mehrere Kerne enthalten, im Zentrum manchmal Ne- 
krosen; als periphere Zone, Leukocyten und Lymphocyten. Aus den 
Angaben anderer Autoren geht aber, wie Vischer schon bemerkt, her- 
vor, daß die als Aschoffschen Knötchen von den verschiedenen Autoren 
beschriebenen Bildungen nicht alle genau gleich sind, sondern, daß diese 
rheumatischen Knötchen je nach den Organen, in denen sie entstehen, 
Unterschiede aufweisen können. Es ist wohl berechtigt, demnach auch 
die von Fischer geschilderten zu ihnen zu rechnen. Ähnliche Bildungen 
sind bei chronischer Arthritis auch in der Gelenksynovia beschrieben. 
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Aus diesen Untersuchungen und unseren Mitteilungen geht hervor, 
daß der chronische Rheumatismus der Sehnenscheidensynovia histo- 
logisch in zwei verschiedenen Formen auftritt: die uncharakteristische 
chronische Entzündung und die Bildung rheumatischer Knötchen 
ähnlich wie bei der entsprechenden Erkrankung der Gelenksynovia. 

Ebenso wie die Untersuchungen von Vischer das histologische Bild, 
so erweitert unser Fall das klinische Bild der rheumatischen Tendo- 
vaginitis. Unser Fall zeigt im Gegensatz zu dem von Günther keine 
rheumatische Anamnese. Bei Günther ein verhältnismäßig plötzlicher 
Beginn, bei uns primär chronisch, schleichend. Bei Günther Beteiligung 
der Sehnenscheiden und Schleimbeutel, bei unserem Fall neben den 
Erscheinungen an den Sehnenscheiden vor allem eine Beteiligung der 
Gelenke. Das letztere scheint besonders wichtig und interessant. 
Bei dem von Yischer auch klinisch beschriebenen akuten Fall scheint 
das Schultergelenk mitbeteiligt zu sein, der von Roseno mitgeteilte 
Fall von akuter Polytendinitis rheumatica läßt nicht sicher erkennen, 
ob Gelenke am Krankheitsprozeß beteiligt waren. Gerade diese Mit- 
beteiligung der Gelenke bei der chronischen Polytendinitis in unserem 
Fall, die Mitbeteiligung der Schleimbeutel im Falle von Günther be- 
weisen, daß die Krankheit unter Umständen das ganze Synoviasystem 
ergreift, nur treten einmal die Krankheitserscheinungen an diesem, 
ein andermal an jenem Teil dieses Systems besonders hervor. 

Durch unsere Darlegungen wird gezeigt, daß an den Sehnenscheiden 
multipel auftretende chronische unspezifische Erkrankungen vor- 
kommen, die den chronischen Arthritiden in jeder Hinsicht außer- 
ordentlich gleichen. Neben den Sehnenscheiden sind einmal die Schleim- 
beutel, einmal die Gelenke befallen. Der Name Hygromatosis rheu- 
matica, den @ünther diesen Krankheiten gibt, scheint deswegen nicht 
glücklich gewählt. Besser ist es, sie vorläufig unter dem Namen eine 
Polysynovitis zusammenzufassen. Man kann die Erkrankungen, 
um jeden Hinweis auf die Ätiologie zu vermeiden, als chronische un- 
spezifische Polysynovitis bezeichnen. Die Bezeichnung rheumatisch 
behält man am besten wie bei den Gelenken, den akuten Formen der 
Polysynovitis bzw. Polytendovaginitis vor. 

Die Ätiologie der chronischen unspezifischen Polysynovitis ist 
ebensowenig bekannt, wie die der primär-chronischen Arthritis. Bei 
ihrer Entstehung spielt jedenfalls das Trauma bzw. Überanstrengung 
eine Rolle; das geht schon daraus hervor, daß durch Ruhe die Krank- 
heitserscheinungen wesentlich gebessert werden können. Was den 
Verlauf angeht, so stimme ich nicht mit Günther überein, der sagt, 
daß die Hygromatosis rheumatica immer unter dem Bilde einer akuten 
Polyarthritis rheumatica beginnt. Unser Fall beweist, daß auch ein 
schleichender, von vornherein chronischer Beginn möglich ist. Ebenso- 
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wenig ist die Ansicht Günthers richtig, daß das Leiden immer ohne 
Grelenkbeteiligung verläuft. Therapeutisch haben wir wie Günther von 
einer antirheumatischen Behandlung im eigentlichen Sinne wenig 
Günstiges gesehen. Am besten ist langdauernde Schonung. An Stellen, 
wo die Anschwellungen aus kosmetischen oder mechanischen Gründen 
stören, soll man sie operativ entfernen. 

Abzutrennen von diesen multipel auftretenden Polysynovitiden sind 
die Erkrankungen unspezifischer Art, die nur eine Sehnenscheide be- 
fallen. Sie sollen, um das Bild der unspezifischen Sehnenscheiden- 
erkrankungen zu vervollständigen und, weil sie auch Beziehungen zu 
den entsprechenden Gelenkerkrankungen haben, kurz erwähnt werden. 
Man kann sie vorläufig wohl am besten unter dem Namen Tendovagi- 
nitis deformans zusammenfassen. Hier ist zunächst zu erwähnen die 
Erscheinung des schnellenden Fingers und die Tendovaginitis am 
Processus styloideus radii, die zuerst von de Quervain beschrieben 
wurde und dann eine große Anzahl von Bearbeitern gefunden hat. 
Schon de Quervain weist darauf hin, daß der ‚Rheumatismus‘ bei 
der Entstehung dieser Krankheiten eine Rolle spielt. Die histolo- 
gischen Untersuchungen von Kroh u. a. führen zu in manchem mit 
dem bei unserem Fall gewonnenen verwandten Ergebnissen. Es würde 
jedoch zu weit führen, im Rahmen dieser Arbeit auf die Histologie 
dieser Erkrankungen näher einzugehen. Das Trauma spielt bei ihrer 
Entstehung sicher eine bedeutende Rolle. Ob die naheliegende hier 
versuchte Gegenüberstellung mit der Arthritis deformans der Gelenke 
berechtigt ist, ist natürlich noch nicht sicher. Ferner hat Hildebrand 
einen eigenartigen Fall von Tendovaginitis der Peroneussehnenscheiden 
operiert und klinisch und histologisch untersucht. Er fand chronisch- 
entzündliche Veränderungen, die er mit den bei Arthritis deformans 
der Gelenke beobachteten in Parallele setzen zu können glaubt: stark 
verdickte Sehnenscheidenwand, deren Innenfläche aufgefasert und 
unregelmäßig erscheint. Sie bestand histologisch aus sklerotischem 
fibrillärem Bindegewebe mit reichlichen von Rundzelleninfiltraten um- 
gebenen Gefäßen. 

Es bedarf natürlich noch vieler Beobachtungen, um die Frage zu 
klären, ob die Gegenüberstellung der chronischen Gelenkerkrankungen 
mit den unspezifischen chronischen Erkrankungen der Sehnenscheiden, 
wie sie hier versucht wurde, zu Recht geschieht oder nicht. Die wenigen 
bisher beschriebenen und hinreichend klinisch und histologisch unter- 
suchten Fälle reichen dazu nicht aus. Denn man muß sich immer vor 
Augen halten, daß das Charakteristische der bis heute vorliegenden 
histologischen Befunde nur das Bild einer unspezifischen chronischen 
Entzündung ist, abgesehen von den Beobachtungen Vischers. Diese 
Bilder der chronischen Entzündung gleichen sich in ihren Einzelheiten 
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sehr. Man kann sie jedoch nur dann als die histologischen Grundlagen 
eines gemeinsamen Krankheitsbildes bezeichnen und dessen syste- 
matische Stellung ermitteln, wenn sie in größerer Zahl beobachtet 
werden und mit genauen klinischen Daten verbunden sind. Ob die von 
Sattler mehrfach beschriebenen nicht multiplen Sehnenscheidener- 
krankungen an Händen und Füßen, die als Gewerbekrankheiten vor- 
kommen und über deren Histologie meines Wissens bisher nichts be- 
kannt ist, auch noch hier anzuführen sind, soll zunächst dahingestellt 
bleiben. 
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Kleine Mitteilung. 


(Aus der Chirurg. Abteilung des Städt. Krankenhauses zu Potsdam, 
Leitender Arzt: Prof. Dr. Rosenbach.) 


Magenplastik für Billroth I. 


Von 
Dr. med. Richard Gartenmeister. 


Mit 3Textabbildungen. 


(Eingegangen am 4. Mai 1926.) 


Immer mehr Chirurgen gehen jetzt zu der Anthrum- und Pylorusresektion 
bei Ulcus ventriculi über. Dabei ist man zur Zeit bestrebt, bei Vereinigung der 
Stümpfe bei Ulcus den Billroth II durch Billroth I zu ersetzen, da bei erstem 
die Gefahr des Ulcus pepticum trotz gründlicher Anthrumresektion nicht zu 
unterschätzen ist, abgeschen davon, daß Billroth II keinen physiologischen Weg 
darstellt, wie besonders Gulpern!) unlängst betont hat. 

In allen Fällen gelingt es aber nicht, ohne weiteres Billroth I auszuführen, 
da sonst die Spannung zu groß und so die Gefahr der Nahtinsuffizienz vermehrt 
würde. Haberer?) ist es zwar in einem sehr großen Prozentsatz gelungen (von 
220 Rescektionen nur 10 nach Billroth II); an anderer Stelle?) schreibt er aber 
auch, daß es noch genügend Fälle gibt, die sich nicht für die Methode Billroth I 
eignen. Die Mehrzahl der Autoren ist aber auf größere Schwierigkeiten gestoßen, 
was auch schon daraus hervorgeht. daß cine große Zahl von Methoden angegeben 
worden ist, um die zu große Spannung zu überwinden. 

Die älteste in Frage kommende Methode ist wohl die Kochersche Mobilisierung 
des Duodenums. Die Mobilisierung des oralen Stumpfes durch weit hinauf- 
reichende Durchtrennung der Gefäße der kleinen Kurve, wie sie z. B. auch von 
Haberer?) geübt wird, opfert unnötigerweise einen großen Teil der Gefäße der 
kleinen Kurve. Zu ausgedehnte Unterbindung ist außerdem schwierig und ge- 
fährlich wegen der sehr großen Tiefe, wie auch Äirschner‘) betont, und auch 
nicht immer ausreichend. 

Wilms?) versuchte die Spannung durch Drehung des Magenstumpfes um 180° 
zu überwinden. Beck?) geht so weit, daß er eine Jejunumschlinge einschaltet. 
Schoemaker’) durchtrennt (bei Totalexstirpation) schrittweise nach 1. Naht; dabei 
wird die Spannung und damit die Gefahr der Nahtinsuffizienz nicht vermindert. 

In anderer Absicht ist Neugebauer?) vorgegangen. Er durchtrennte bei sehr 
hochsitzendem Ulcus der kleinen Kurve den Magen treppenförmig, um einen 
möglichst großen Teil der Magenwand an der großen Kurvatur zu erhalten. Auch 
er ist später immer mehr von Billroth II zu Billroth I übergegangen und hat 
dabei seine Methode als Mittel zur Überwindung der Spannung als sehr brauchbar 
empfunden und veröffentlicht”). Schmieden!®) hat bekanntlich die ganze kleine 
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Kurvatur mit der Magenstraße entfernt, wie es schon vorher von Kaiser!!) aber 
ohne Querresektion des Anthrums angegeben war. Kirschner‘) hat dann darauf 
hingewiesen, daß, wenn überhaupt die Magenstraße für die Ulcusentstehung von 
Bedeutung ist, sie es nur im untersten Teil der Kurve sein kann und daß neu 
dorthin verlegtes Gewebe mit der Naht längs der kleinen Kurve die Gefahr höch- 
stens vermehren könnte. Man soll also auch mit der kleinen Kurve möglichst 
sparsam umgehen. 

Um nun möglichst viel gesundes Gewebe erhalten zu können, schlage ich 
vor, eine Magenplastik nach Art der Dieffenbachschen Lidplastik vorzunehmen, 
um aus dem reichen Wandmaterial des Fundus einen langen und frei beweglichen 
Schlauch zu erhalten, der sich bequem mit dem Duodenum vereinigen läßt. Die 
Vorder- und Hinterwand des Magens werden je nach Erfordernis längs gespalten, 
so daß am Anfang des Längsschnittes (b, d—c) an der großen Kurvatur genügend 
Material für einen ausreichend dicken und gleichmäßigen Schlauch bleibt. Weiter 
kardiawärts kann der Schnitt, um eine bessere Verlängerung zu erzielen, mehr 
zur großen Kurvatur geführt werden, und zwar von dort ab, von wo später die 
obere Wand mit der kleinen Kurvatur gebildet wird. Diese wird dann etwas 
gerafft an die gedehnte große Kurve wieder angenäht, während aus dem freien 
Ende der großen Kurve ein Schlauch gebildet wird, der dann leicht mit dem 
Duodenum vereinigt werden kann. 


DD L 


Abb. 1. l Abb. 2. 


Man muß nun darauf achten, daß keine Stenose oder Sanduhrform entsteht, 
was bei der Breite des Fundus keine Schwierigkeiten macht. 

Der Längsschnitt braucht natürlich nicht immer so lang gemacht zu werden, 
wie er in Abb. 1 und 2 eingezeichnet ist. Man wird oft mit ganz kurzen Längs- 
schnitten einen vorher nicht möglichen Billroth I erreichen. 

Voraßssetzung für diese Operation ist ein Arbeiten ohne Klemme. Nach den 
neueren Erfahrungen [z. B. Madlener!?)] kann man wohl den sauren Ulcusmagen- 
saft als praktisch steril betrachten und es gibt jetzt schon viele Chirurgen, die 
bei Ulcus die Klemme wegen der doch immer vorhandenen Gewebsschädigungen 
fortlassen. Goepel!?) arbeitet sogar bei Ca. ohne Klemme. 

Das ÖOperieren ohne Klemmen ist sicher blutiger, besonders wenn man eine 
Längsineision in noch mit Gefäßen versorgtem Gewebe macht. Wenn man aber 
schrittweise vorgeht, wird man die Blutung leicht beherrschen und hat dann 
größere Sicherheit vor Nachblutungen. 

Eine Längsspaltung des Magens ist schon angegeben worden, zuerst wohl 
von Depage!*), der aus dem abgetrennten Teil einen Schlauch zu einer Gastro- 
stomie verwendete; ähnlich sind dann die Oesophagusplastiken von Hirsch’), 
Jianu!®) und anderen angegeben worden, ebenso eine Art G. E. von Beck®). Eine 
der von mir vorgeschlagenen ähnliche Methode habe ich nirgends finden können. 

Bisher habe ich die Operation nur an Leichen ausführen können. 

Bei diesen Versuchen war die Situation insofern etwas anders, als man wohl 
bei jeder Leiche infolge Fehlens jedweden Muskeltonus mit Leichtigkeit den 
Magenstumpf mit dem Duodenum vereinigen kann. Nach Ausführung meiner 
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Plastik konnte ich dann mit der Faust an der kleinen Kurve vorbei hinter den 
Magen gelangen. 

Bezüglich der Technik hat sich mir folgendes Vorgehen am besten bewährt. 

Nach Resektion des fortfallenden Teiles wird der Magen gründlich ausgetupft, 
alle Ecken durch Klemmen oder Haltefäden fixiert. Es wird dann die Längs- 
incision der Vorderwand und gleich hinterher die Naht bis zum Punkt b aus- 
geführt. Dann wird die Hinterwand in derselben Weise versorgt. Gelingt die 
Blutstillung der Vorderwand schon vor der Naht vollkommen, kann man auch 
die Hinterwand bei längs gespaltener Vorderwand versorgen. Nun werden die 
beiden Ränder a—b—d durch den Assistenten stramm angespannt und Vorder- 
und Hinterwand miteinander vernäht. Dabei empfiehlt es sich, eine kleine Ver- 
zerrung vorzunehmen, damit die beiden Punkte b nicht aufeinander, sondern 
etwas entfernt voneinander zu liegen kommen. Es 
wird dadurch eine „Viernahtecke‘‘ mit einem, be- 
sonders bei dreischichtiger Naht, dicken Gewebs- 
knollen vermieden und dafür 2 glatte „Dreinaht- 
ecken‘“ gebildet. Vollendung der Operation nach 





Billroth I. 

Unter Anwendung einer geringen Verdrehung (7 
kommt man in manchen Fällen wohl auch nur mit Abb. 8. 
einer Plastik der Vorderwand aus. Wenn der Magen 
an den unteren halben Duodenalumfang heranreicht, so könnte man diesen Teil 
des Magens an den hinteren Duodenalumfang lagern, so daß man für den vorderen 
Umfang Material nur durch Plastik der vorderen Wand zu gewinnen braucht. 
Punkt e liegt dann an der Mitte des hinteren Umfanges (vgl. Abb. 3). 
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